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OZET

Amag: Calismamizda, hastanemizdeki akut miyokardit tanisi ile izlenen
hastalar1 retrospektif olarak inceleyerek; hastalarin basvuru sikayetleri, bagvuru
anindaki fizik muayene bulgulari, gelis laboratuvar, EKG, EKO bulgulari, tedavi
yontemleri ve tedavi bitimindeki laborotuvar, elektrokardiyogram, ekokardiyogram
bulgularini inceleyerek prognozu belirleyecek faktorlerin varliginin tespit edilmesi

amaglanmistir.

Olgular Ve Yontem: Calisma grubu; Saglik Bilimleri Universitesi Umraniye
Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 klinigi’'nde Ocak 2015
ile Eyliil 2021 tarihleri arasinda akut viral miyokardit tanisi ile takip edilen 0- 18 yas
aras1 37 hastadan olugmaktadir. Hastalara ait; demografik bilgiler, 6ykii, fizik muayene
bulgulari, laboratuvar sonuglari, goriintilleme yontemleri, tedavide kullanilan ilaglar

ve izlem siireci incelenmistir.

Bulgular: Calismamizda yas ortalamasi1 13,4 + 3,9 saptandi. Hastalarin
%83,8’1 erkekti. Hastalarin en sik basvuru sikayetleri; gogilis agrist (%89,2), ates
(%16,2,), nefes darlig1 (%10,8) olarak saptandi. Hastalarda takipne (%10,8) ve
tagikardi (%10,8) en sik saptanan fizik muayene bulgulari olarak tespit edildi. CRP
hastalarin %35’inde, CK-MB %72,9’sinde, troponin hastalarin tamaninda yiiksek
saptandi. Altta yatan etiyolojik nedenlerden en sik iist solunum yolu enfeksiyonu
(%54) saptandi. 12 hastanin 2’sinde viral seroloji pozitif saptandi (%16,7). Basvuruda
15 hastanin (%40,5) patolojik elektokardiyogram bulgusu oldugu saptandi. En sik
saptanan patolojik EKG bulgulari; ST elevasyonu (%27), siniis tasikardisi (%21,6), T
negatifligi (%8,1) idi. Klinik takipte hastalarin %35’inde EKG degisikligi saptanip en
stk ST elevasyonu (%24,3) oldugu tespit edildi. Hastalarin en sik ekokardiyogram
bulgusunun sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu (%13,5) oldugu saptandi. Tedavide
hastalarin  %70,2°si NSAID, %16,2’si IVIG, %8,1’i inotropik ilaglar, %8,1’i
plazmaferez, %8,1°’1 ECMO destegi aldi. Hastanede ortalama yatis siiresi 7,2+6,9 giin
olarak saptandi. Hastalarin sadece biri (%2,7) kaybedildi.

viil



Sonu¢: Akut miyokardit bagvuru sikayetleri, klinik bulgular1 g¢ocukluk
doneminde Onemli farkliliklar gosterebilmektedir. Her ne kadar klinik genellikle
kendini sinirlasa da fulminan seyir gosterme potansiyeli nedeniyle akut miyokardit
tanist almis hastalarin yakin izlemi, klinik ciddiyet gosteren olgularda tetkiklerin
gerektiginde yapilmasi ve agir seyreden olgularda ECMO destegi dahil gerekli

tedavilerin verilmesi hastaligin prognozu agisindan 6nemlidir.

Anahtar Kelimeler: Akut miyokardit, viral, ¢ocuk, prognoz, troponin
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ABSTRACT

Objective: In our study, patients followed in our hospital with the diagnosis of
acute myocarditis retrospectively examining; referral of patients ' complaints, physical
examination findings in reference upon arrival at the laboratory findings, ECG and
ECHO findings, treatment methods, and at the end of treatment in the elderly,
electrocardiogram, echocardiogram findings by examining aimed to identify the

presence of factors that will determine the prognosis.

Patients and Methods: September January 2015 to Dec Dec 2021, the study
group consisted of 37 patients aged 0 to 18 years who were followed up with a
diagnosis of acute viral myocarditis at the Department of Child Health and Diseases
of the University of Health Sciences Umraniye Educational and Research Hospital.
Demographic information, history, physical examination findings, laboratory results,
imaging methods, drugs used in treatment and the follow-up process of the patients

were examined.

Results: In our study, the mean age was 13,4 + 3.9. 83,8% of the patients
were male. The most common complaints of the patients were chest pain (89,2%),
fever (16,2%), shortness of breath (10,8%). Tachypnea (10,8%) and tachycardia
(10,8%) were found to be the most common physical examination findings in patients.
CRP was detected in 35% of patients, CK-MB was detected in 72,9%, troponin was
found to be high in all patients. The most common upper respiratory tract infection
(54%) was detected for the underlying etiological reasons. viral serology was positive
in 2 out of 12 patients (16,7%). It was found that 15 patients (40,5%) had pathological
electrocardiogram findings in the application. The most common pathological ECG
findings were ST elevation (27%), sinus tachycardia (21,6%), T-negativity (8,1%). In
clinical follow-up, ECG changes were detected in 35% of patients and ST elevation
was found to be the most common (24,3%). The most common echocardiogram
finding of the patients was left ventricular systolic dysfunction (13,5%). In the
treatment, 70,2% of the patients received NSAIDs, 16,2% IVIG, 8,1% inotropic drugs,
8,1% plasmapheresis, 8,1% ECMO support. The mean duration of hospitalization was



7,2+6,9 days. Only one (2,7%) of the patients had excitus.

Conclusion: Complaints of patients with acute myocarditis, clinical
manifestations of which may differ significantly in childhood. Although the clinic
usually limits itself, close monitoring of patients diagnosed with acute myocarditis due
to its potential to show a fulminant course, conducting examinations when necessary
in cases of clinical severity, and providing the necessary treatment, including ECMO

support in severe cases, is important for the prognosis of the disease.

Key Words: Acute myocarditis, viral, pediatric, prognosis, troponin
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1. GIRIS VE AMAC

1.1.GIRiS

Miyokardit, kalp kasinin histolojik, immiinolojik veya immiinhistolojik olarak
kanitlanabilen inflamatuar hastalifidir (1). Miyokardit nedenleri, temel olarak
enfeksiydz, nonenfeksiydz nedenlere bagli olabilmektedir. En sik etken viriislerdir.
Viral miyokarditlerden en sik goriileni ise Coxsackie B virlis (CVB), adenoviriis,
parvoviriis B19, Ebstein-Barrviriisii (EBV), sitomegaloviriis (CMV) ve insan herpes-
6 viriisiidiir (HHV-6) (2). Akut miyokarditin klinik bulgularinin ¢ok ¢esitli olmasi
nedeniyle gercek insidansim1 saptamak zordur. Farkli yayinlara gore g¢ocuklarda
tahmin edilen miyokardit insidans1 1/100.000°dir (3, 4).

Klinik tablo hafif bir subklinik donemden akut kardiyak yetmezlik ve ani
kardiyak 6liime kadar degisen tablolarda goriilebilmektedir. (5, 6). Akut miyokardit
cocukluk ¢aginda goriilen dilate kardiyomiyopati ve konjestif kalp yetmezliginin en
stk nedenleri arasindadir (7). Akut miyokarditte solunum sikintis1 veya bulanti, kusma
karin agris1 gibi gastrointestinal semptomlar klinisyeni Oncelikle solunum yolu
enfeksiyonu, gastroenterit gibi diger tanilara yonlendirebilir (1, 8, 9).

Akut miyokarditin klinigi nonspesifik olmasi nedeniyle tani i¢in Oncelikle
hastaliktan siiphelenmek gerekir. Klinik degerlendirmeler miyokardit siiphesi
uyandirdiginda taniya yonelik basamaklar takip edilir. Teshis i¢in elektrokardiyogram,
kardiyak enzimler, ekokardiyografi ve viral seroloji gibi nonspesifik tetkikler
yapilmaktadir. Kardiyak manyetik rezonans goriintiileme ise son yillarda akut
miyokardit tanisinda kullanimi yayginlasan bir goriintiileme yontemidir. Tani i¢in altin
standart miyokart biyopsisi olarak belirlenmesine ragmen yontemin komplikasyona
actk olmasi ve duyarliligmmin diisiik olmasi nedeniyle biyopsiye nadiren
basvurulmaktadir (10).

Akut miyokardit tedavisinde en Onemli basamak destek tedavisi olmakla
beraber standart tedavi; mutlak yatak istihirati, kalp yetmezliginin takip ve tedavisi,
aritmilerin tespiti ve tedavisi ve immunmodiilator tedaviyi igerir. Fulminan olgularda
ECMO veya ventrikiiler destek cihazi uygulanmaktadir (11).

Akut miyokardit tiim tan1 ve tedavi yOntemlerine ragmen klinigin ¢ok agir

seyretmesi ve ge¢ donem sekellerin olmasi nedeniyle ¢ocukluk ¢aginda 6nemli bir



mortalite ve morbidite sebebidir (12). Hastalarda komplikasyonsuz iyilesme
goriilebilse de dilate kardiyomiyopati, konjestif kalp yetmezligi, kalp transplantasyonu
ve ani Oliim gibi ciddi tablolar goriilebilir. Fulminan seyreden hastalarin erken
donemde tan1 almasi ve gerekli farmakolojik ve destek tedavilerinin erken donemde

baslamas1 morbidite ve mortalitelerini azaltacaktir (13).

1.1 AMAC

Bu bilgiler 1s181nda ¢alismamizda, miyokardit tanisi ile izlenen olgularin basvuru
tedavi ve izlem siireclerini retrospektif olarak inceleyerek; demografik bilgileri,
klinige bagvuru sikayetleri, basvuru anindaki fizik muayene bulgulari, gelis EKG,
EKO bulgulari, kardiyak belirtegleri, tan1 yontemleri, tedavide kullanilan ilaglar ve
tedavi bitiminde EKG, EKO bulgularinin degerlendirerek prognozu belirleyecek

faktorlerin varliginin tespit edilmesi amaglanmugtir.



2. GENEL BILGILER

2.1. TANIM

Miyokardit, temelde enfeksiydz nedenlerin 6n planda oldugu bir¢ok farkli
etiyoloji nedenli miyokardiyumun inflamatuar hastaligi olarak bilinmektedir. Diinya
Saglik Orgiitii’niin yaptig1 tamima gére ise kalp kasmin histolojik, immiinolojik veya
immiinhistolojik olarak kanitlanabilen inflamatuar hastaligidir (1). Inflamasyonun
olusturdugu patolojik siire¢ kalbin ileti sistemini temelden etkileyerek kalp yetmezligi,

dilate kardiyomiyopati ve ilerleyen olgularda 6liime yol agabilmektedir.

2.1.1 Etiyoloji

Miyokardit nedenleri, temel olarak enfeksiy6z, nonenfeksiydz (toksik,
sistemik hastaliklar, hipersensitivite reaksiyonlar1 vb.) olarak iki grupta incelenebilir.
(Tablo 2.1, Tablo 2.2)

Hastaligin etiyolojisinde bircok etken mevcuttur. Enfeksiyonlar, ilaglar,
immun hastaliklar, hipersensitivite reaksiyonlar1 miyokardite sebep olabilir. Pediatrik
olgularda en sik neden enfeksiydz etkenler olup, enfeksiydz etkenler i¢inde de viral
etkenlerin 6n planda oldugu bilinmektedir. Viral miyokarditlerden en sik goriileni ise
Coxsackie B viriis (CVB), adenoviriis, parvoviriis B19, Ebstein-Barrviriisii (EBV),
sitomegaloviriis (CMV) ve insan herpes-6 viriisiidiir (HHV-6) (2). Olgularin, etnik ve
cografik varyasyon gosterdigi bilinmektedir (14, 15). Asya iilkelerinde miyokarditin
en sik nedeni hepatit C viriisii olarak bildirilmistir (16). Almanya’da parvoviriis B19
miyokardit etiyolojisinde en sik tespit edilen viral ajandir (17).

Cocuklarda bakteriyel miyokardit nadirdir (insidans %0,2-%1,5) ve sepsis
sonrasinda goriiliir. Meningokok, salmonella, campylobacter, brusella, tularemi,
streptokok, stafilokok, listeria monositogenez bakterimileri miyokardite sebep olabilir
(18, 19). Borrelia burgdorferinin sebep oldugu Lyme Hastaligi da miyokardit
nedenidir (20, 21). Nadir olarak, pediatrik miyokardit olgular1 non enfeksiy6z nedenler
olan otoimmiin ve sistemik hastaliklar, toksik nedenler ve hipersensitive reaksiyonlari
ile de iliskilendirilmistir (16). Tiim bu etiyolojik faktorlere ragmen miyokarditlerin
bliylik  c¢ogunlugunda  sebep  bulunamamakta  ve  idiyopatik  olarak

degerlendirilmektedir (22).



Tablo 2.1. Miyokardit enfeksiy6z nedenler (11)

Enfeksiyoz etkenler

Viriisler Spiroketler
Adenovirtis Leptospiroz
Arboviriis Borrelia burgdorferi

Coxsackie B virtis Treponema pallidum
Sitomegaloviriis
Deng Riketsiyalar
Ekoviriis Q-Atesi
Ebstein-Barr Viriisii Tifo
Hepatit B ve C
Varicellazoster Helmintik enfeksiyonlar
Herpesviriis
HIV Ascariazis
Influenza A ve B P Kokus
Kabakulak Filiariazis
Parvoviriis Sistozomiazis
Polio Strongloidiasis
Kizamikgik
Kizamik
Kuduz

Bakteriyel etkenler Mikozlar
Aktinomigoz Aspergilloz
Bartonella Blastomikoz
Brusella Candida
Klamidya Coccoidomikoz
Kolera Histoplazmoz
Clostridyum Mukormikoz
Difteri Nokardia
Gonokok
Hemafilus Protozoalar
Legionella Plasmodium falciparum
Meningokoklar Trypanosoma cruzi
Mikoplazma Toksoplazma gondi
Pnémokoklar Chagas
Salmonella Entamoeba histolyric
Stafilokok Leishmania
Streptokok
Tetanus
Tiiberkiiloz
Tularemi




Tablo 2.2. : Miyokardit nonenfeksiy6z nedenler (11)

Nonenfeksiyoz etkenler

Toksik nedenler

Alkol

Antrasiklin

Arsenik

Karbonmonoksit

Katekolaminler

Kokain

Siklofosfamid

Agir Metaller (Kursun, Demir, Bakir)

Sistemik Hastaliklar

Kollajen-Vaskiiler hastaliklar
Wegener granulom

Kawasaki

Hipereozinofili

Inflamatuar Bagirsak Hastaliklari
Sarkoidoz

Tirotoksikoz

Colyak hastalig

Hipersensitive Reaksiyonlart

Antibiyotikler (Penisilin, Sefalosporinler, Siilfonamidler)
Klozapin

Diiiretikler

Dobutamin

Boécek 1sir1g1 (Art, Oriimeek vs)

Lityum

Metildop

Yilan 1sir1gt

Tetanus toksini

2.1.2 insidans

Miyokardit, cocuklarda nadir goriilen bir hastaliktir. Yillik insidans1 yayinlarda
100.000 olguda 1-2 arasinda gosterilmistir (3, 4). Tekil iiglincli basamak bir saglik
kurulusunda yiiriitiilen retrospektif bir ¢aligmada, acil servise bagvuran olgular

icindeki miyokardit siklig1 10.000 vizitte 0,5 olarak belirlenmistir (8). Literatiirde



benzer insidans oranlarinin bildirildigi caligmalarin varligima ek olarak, bu
calismalarda infant ve adolesan donemde pik yaptig1 belirtilmistir (23, 24). Miyokardit
olgularinda subklinik seyrin de goriilmesi nedeniyle klinik asemptomatik ya da
nonspesifik semptomlar seklinde goriiliir. Bu nedenle miyokarditin gercek insidansini
saptamak zordur. Otopsi ¢alismalarinda, ani ve beklenmeyen ¢ocuk 6liim olgularinin

%10-20’sinde miyokardit tutulumu gosterilmistir (25).

2.1.3. Patogenez
Temel olarak viral miyokardit patofizyolojik agidan; akut viral faz, subakut
immun faz, kronik miyopatik faz olmak {izere 3 asamadan meydana gelmektedir.

(Sekil 1)

2.1.3.1. Akut Viral Faz

Miyokardit potansiyel patojenik bir virlisiin viicuda girisiyle tetiklenir.
Alindiklar1 bolgelerde prolifere olan viriisler, lenfatik veya hematojen yolla sistemik
dolagima, oradan da miyokard dokusuna gecis yapar. Hedef miyokard hiicresine
ulasan virts, spesifik reseptoriinii kullanir ve hiicreye girig yapar (26). Bu faz kisa siirer
ve ¢cogunlukla klinisyenlerin géziinden kagar.

Miyositlerdeki viral proliferasyon direkt doku hasar1 olusturabilir. Fakat en
biiylik hasar1 immiin sistemin viriis ile etkilesime girmesi olusturur. Viriisiin hiicreye
girisi hiicre i¢i sinyal yollarini, tirozinkinazlar1 (p56, Fyn, Abl) aktive eder (26). Bu

sinyallerin etkinlestirilmesi, konak hiicreye daha fazla viriisiin girmesine sebep olur.

2.1.3.2. Subakut immiin Faz

Viriisle enfekte miyositlere karst immun yanit olusurken; diger yandan doku
hasarini 6nlemek i¢in inflamasyon sinirlandirilmaya ¢alisilir. Buna ragmen bazen viral
antijenler kronik inflamasyonu tetikler ve kronik miyokardite neden olur. Ornegin;
Coxsackie B viriis viriis gibi bir viral genomun varligi, dilate kardiyomiyopatiye yol
acan, hiicre i¢indeki "remodeling" i indiikleyebilir.

Toll-like reseptorler (TLR) tiim hiicrelerde bulunur. Ozellikle kalp TLR-3 ve

TLR-4 igerir. Bu reseptorler viriislerin, bakterilerin, yabanci niikleik asitlerin antijenik



yapisini tanir ve niikleer transkripsiyon faktorlerinin aktive edildigi bir kaskadi
baslatir. Boylece inflamatuar sitokinlerin iiretimi ve immiin aktivasyon baglar (27).

Dogal bagisikligin bu sekilde tetiklenmesinden sonra; edinilmis bagisiklik da
tetiklenir. T hiicresi aktivasyonu, devaminda B hiicresi aktivasyonuna ve viral
antijenlere kars1 antikor iiretimi ile sonuglanir. Bu durum, bazen kronik inflamasyon

zemininde miyosit nekrozu, fibrozis ve "remodeling"e neden olabilir.

2.1.3.3. Kronik Miyopatik Faz

Inflamasyon sirasinda salinan sitokinler matriks metalloproteinazlari aktive
ederek, kardiyak interstisyumundaki kollajen ve elastinin erimesine ve iirokinaz-tip
plazminojen aktivatoriinii tetikleyerek kardiyak dilatasyona neden olur (28). Salinan
sitokinlerden "transforming growth factor" (TGF), miyositlerde fibrozise sebep olur.
Kronik inflamatuar siireg; kalpte "remodeling"e sebep olarak kalbin yapisinda, sistolik
ve diyastolik fonksiyonunda bozulmaya yol agabilir. Bu durum kalp yetmezligine

neden olabilir (29).

Akut miyokardit — |+ subakut miyokardit —~—-> Kronik miyokardit

Viral enfeksiyon — i 1

| ! i Miyosit dliimii ve fibrozis

: L » Miyosit i

| nekrozu Mononiikleer

i hiicrelerin ! . :

| . infiltrasyonu i Kardiyak Dilatasyon

! Makrofaj H

i " aktivasyonu

I l ; i

| H i H . . .
! ; i Dilate kardiyomiyopati
' Sitokin salinimi i NK TveB

| Interlakin 1 hiicresi Lenfositler ! l

! Interlokin 2 i

| TNF-alfa ‘ ; — -
| Interferon-gama i Konjestif kalp yetmezligi
! Perforin !

! Nétralize edici

] antikorlar

| Spontan T .

S diizelme Nitrik oksit

Viremi Viral temizleme Viriis yoklugu

o Glin 4Glin 14Glin 9 Giin

Sekil 2.1. Miyokarditin seyri (30)



2.1.4. Klinik Bulgular

Miyokarditin klinik bulgular1 olgudan olguya degisiklik gosterebilir. Etkilenen
olgularda subklinik hastaliktan, kardiyojenik sok, aritmiler ve ani 6liime kadar
agirlasabilen bulgular goriilebilir (1). Miyokarditin klinik bulgular1 Tablo 2.3°de

Ozetlenmistir.

Tablo 2.3. Miyokarditin Klinik Bulgular1 (11)

Miyokarditin klinik bulgular

Asir1 yorgunluk veya egzersiz Intoleransi

Gogls agrist

Agiklanamayan siniis tasikardisi

S3, S4 veya gallop ritmi

Anormal elektrokardiyogram

Anormal ekokardiyogram

Akciger grafisinde yeni olusan kardiyomegali

Atriyal veya ventrikiiler aritmi

Kismi veya tam blok, yeni olusan dal bloklar1

Yeni olusan veya koétiilesen kalp yetmezligi

Akut perikardit

Kardiyojenik sok

Ani kardiyak 6ltim

Solunum stresi/takipne

Hepatomegali




Hastaligin en sik etiyolojik nedeni viral nedenler oldugundan, olgularda gegirilmis bir
viral iist solunum yolu ve gastroistestinal sistem enfeksiyonu genellikle mevcuttur.
Klinik viral enfeksiyonu takiben 10 -14 giin igerinde ortaya ¢ikar. Ates, miyalji ve
yorgunluk gibi nonspesifik bulgular, kalp yetmezligi semptomlarinin olusmasindan
birkag¢ giin 6nce saptanabilir (11).

Yasa gore klinik bulgular degisiklik gdstermektedir. Yenidogan doneminde ve
bebeklerde semptomlar genellikle nonspesifiktir. Ates, huzursuzluk, terlemede artis,
etrafla ilgisinin azalmas1 gibi sikayetler ile bagvururlar. Hastaligin hizli ilerlemesine
bagl kalp yetmezligi bulgu ve semptomlar1 da goriilmektedir. Bu bulgular dispne,
egzersiz intoleransi, senkop, takipne, persistan tasikardi ve hepatomegaliyi
icermektedir (1, 31, 32).

Cocukluk ¢aginda ise bagvuru aninda en sik sikayet gogiis agrisidir. Bunun
yaninda solunum sikintisi, istahsizlik, karin agris1 ve kusma gibi semptomlar da
goriiliir. Bu nonspesifik semptomlarin varligi klinisyeni oncelikle solunum yolu
enfeksiyonu, gastroenterit gibi diger tanilara yonlendirdiginden hastaligin baslangic
doneminde taniy1 koymay1 zorlagtirir (1, 8, 9).

Hastaligin seyrinde ritm bozukluklar1 goriilebilmektedir. Atriyal ve ventrikiiler
aritmiler, atriyoventrikuler bloklar ve supraventrikuler tagikardi goriilebilen
aritmilerdendir. Aritmilerin varligi, o6zellikle agiklanamayan o&liimlerden sorumlu
tutulan bulgulardan birisidir (33, 34).

Hastaligin ciddi hemodinamik bozukluk ile seyrettigi olgularda fulminan
miyokarditin mevcut oldugu bilinmektedir (14, 35, 36). Bu olgularda konjestif kalp
yetmezliginde goriilen azalmis kardiyak output, hipotansiyon, zayif periferik nabizlar,
zay1f perfiizyon, boyunda vendz dolgunluk, akcigerde raller ve hepatomegali gibi
ilerleyen donemde kardiyovaskiiler kollapsa gidebilecek klinik bulgular mevcuttur.
Yine bu olgularda malign aritmiler de siklikla goriilmektedir. Baz1 olgularda klinik
tablo, uygun tedavinin uygulanmasina kadar olan donemde hizlica kardiyojenik sok
ve Oliime dahi ilerleyebilmektedir (35).

Semptomatik hastalarda kardiyak disfonksiyona da goriilebilecek takipne,
retraksiyon, S3 ile birlikte gallop ritmi, Ufiiriim, hipotansiyon, 6dem, hepatomegali
gibi fizik muayene bulgular1 saptanir (1). Bu bulgularin miyokardite spesifik olmadigi

unutulmamalidir.



2.1.5. Tam

Akut miyokardit tanisinda, klinik degerlendirmeler miyokardit siiphesi
uyandirdiginda taniya yonelik basamaklar takip edilir. Tani i¢in elektrokardiyogram
(EKG), ekokardiyografi (EKO), kardiyak biyobelirtegler, beyin-natriiiretik peptid
(BNP), akciger grafisi ve kardiyak manyetik rezonans goriintiilleme ve viral seroloji
gibi spesifik olmayan tetkikler yapilmaktadir. Miyokardit tanisinda altin standart
yontem endomiyokardiyal biyopsidir. Ancak invazif bir yontem olmasindan dolay1
komplikasyona agik olmasi ve diisiik sensitivitesinden dolay1 giiniimiizde ¢ok fazla

tercih edilen bir yontem degildir (10).

2.1.5.1. Elektrokardiyografi degisiklikleri

Akut miyokardit siiphesi olan tiim vakalarda standart 12 derivasyonlu EKG ¢ekilmesi
onerilir. Miyokardit olgularindaki genellikle EKG anormallikleri goriilse de bu
bulgularin miyokardite spesifik oldugunu sdylemek giictiir (37). Genelde saptanan
degisiklikler; ST ve T dalga anomalileri, anomal aks, ventrikiiler veya atriyal
genisleme ve azalmis voltajdir (31, 32, 38). Ritim genellikle siniis tagikardisi olsa da
ventrikiiler prematiir atim, atriyal prematiir atim, supraventrikiiler tagsikardi ve
ventrikiiler tasikardi de goriilebilmektedir (39, 40). A-V blok daha nadir goriilen bir
aritmidir (14, 33, 34, 41).

Sekil 2.2 ve Sekil 2.3 ve Sekil 2.4’te klinigimizde takip edilen ii¢ farkli hastanin

elektrokardiyogrami verilmistir.
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Sekil 2.2. Klinigimizde takip edilen 2 nolu hastanin elektrokardiyograminda D2-D3-

AVF derivasyonlarinda ST elevasyonu goriilmektedir.

Sekil 2.3. Klinigimizde takip edilen 32 nolu hatam izleminde ortaya ¢ikan |
elektrokardiyograminda A- V tam blok goriilmektedir.
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1min HR = 167 bpm Pzt 11:39:44

Sekil 2.4. Klinigimizde takip edilen 35 nolu hastanin holter kaydindan alinan

izleminde ortaya ¢ikan ventrikiiler tagikardi goriilmektedir.

2.1.5.2. Ekokardiyografik Bulgular

Ekokardiyografide tipik olarak saptanan bulgu, sol ventrikiiler sistolik
disfonksiyondur (42). Sistolik disfonksiyon genellikle global olsa da bolgesel veya
segmental anormaliler de goriilebilmektedir. Sol ventrikiil dilatasyonu, duvar hareket
anomalileri ve mitral regurtitasyon da siklikla saptanan diger bulgulardandir.
Perikardiyal effiizyon sik goriilen ancak nonspesifik bir bulgudur (8).

Ekokardiyografinin kullanilmasinin temel nedenlerinden birisi de primer
kapak hastalig1 veya konjenital kalp hastaligini dislamasidir. Nadir goriilen, bulgulari
miyokarditi andiran bir non-inflamatuar kalp hastaligi olan sol koroner arterin
pulmoner arterden ¢ikis anomalisi sendromu olan ALCAPA sendromundan da ayrim

icin EKO kullanilmaktadir (11).

2.1.5.3. Kardiyak Biyobelirtecler

Klinik olarak akut miyokarditten siiphelenildiginde tanisal arastirma genelde
kardiyak belirtegler olan CK-MB ve Troponin’e bakilmasi ile baslar. Kardiyak
biyobelirteglerin artis géstermesi miyokardiyal hasar1 gostermektedir. Troponin T nin
miyokardit tanisinda duyarlilig1 %53 ve 6zgilligi %94 tiir (43). Troponin I'nin ise
miyokardit tanisinda duyarliligi %34, 6zgiilliigli %89’ dur. Kreatin kinazin (CK), CK-
MB, CK-BB, CK-MM olmak iizere 3 izoformu vardir. CK-MB izoformu miyokart
hasarina daha 6zgiindiir. Akut veya fulminan miyokarditli hastalarda CK-MB’nin
duyarlilig1 %83, 6zgiilliigii %73 tiir (44). Duyarlilik degerleri diisiik oldugu i¢in bir¢ok
merkezde troponin ve CK-MB birlikte calisilmaktadir. (45). Miyokarditli hastalarda
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troponin artig1 sik goriilse de tlim hastalarda goriilen bir bulgu degildir (46). Troponin
yiiksekliginin artis derecesinin de hastalik ciddiyeti ile iligkili olmadigini gosteren bir
calismada, orta dereceli ventrikiiler disfonksiyonu olan olgulardaki troponin I
diizeyinin ciddi ventrikiiler disfonksiyonu olgulara gore anlamli derecede yiiksek
oldugu gosterilmistir (24). Bu nedenle troponin yiiksekliginin diger klinik ve
ekokardiyografik bulgularla birlikte degerlendirilmesi gerekmektedir. Artmis troponin
diizeyinin akut miyokardit ile kronik dilate kardiyomiyopatili olgular1 birbirinden
ayirmak i¢in kullanilabilecegi bildirilmistir. Troponin T diizeylerinin, miyokarditli
olgularda dilate kardiyomiyopatili olgulara gore anlamli derecede yiiksek oldugu
gosterilmistir (47, 48). Bu durumun nedeninin ise, miyokarditli olgularda miyoselliiler

hasarin devam etmesine baglanmistir (49).

2.1.5.4. B tip NP veya Beyin Natriiiretik Peptid (BNP)

BNP ve NT-ProBNP, natriiiretik peptitler olarak bilinmektedir. Bu peptitler,
miyokarditli olgularda artis gosteren parametrelerdendir (50, 51). Bu testlerin temel
kullanim alan1 kalp yetmezligi iliskili pulmoner semptomlar1 olan hastalarla, primer
pulmoner patolojisi olan hastalar1 ayirmalaridir. Parvoviriis B19 miyokarditi olan ve
19 hastada yiiriitiilen bir ¢alismada, BNP diizeyleri degerlendirilen 12 hastanin
tamaminda yliksek bulunmustur (51).

2.1.5.5. Gogiis rontgeni

Miyokardit olgularinin yaklasik yarisinda akciger grafilerinde en az bir
patolojik bulgu bulunmustur. Bulgular ise nonspesifik olup, kardiyomegali, pulmoner
vaskiiler konjesyon ve daha az siklikla plevral effiizyonu icermektedir. Hastaligin
erken evresinde kardiyotorasik oran genellikle normaldir (8, 52).

Sekil 2.5 ’de ise klinigimizde takip edilen 37 nolu hastanin akciger grafisi
sunulmustur. Bilateral akciger opasiteleri, bilateral plevral effiizyon ve sinirda

kardiyomegali goriilmektedir.
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Sekil 2.5. Klinigimizde takip edilen 37 nolu hastanin akciger grafisisinde bilateral

akciger opasiteleri, bilateral plevral effiizyon ve sinirda kardiyomegali goriilmektedir.

2.1.5.6. inflamatuar belirtecler

Eritrosit sedimantasyon hizi (ESR) ve C-reaktif protein (CRP) gibi
inflamasyon belirtegleri, miyokardit olgularinda artis gdsterse de bu artig
nonspesifiktir. Akut faz reaktanlarinin ytikseklikleri tanisal agidan anlamli degildir ve
normal olmalari taniy1 dislamaz. Bu belirtecler klinik ilerleyisin veya tedaviye cevabin
1yi bir gostergesidir (53).

Tam kan sayiminda inflamasyon iliskili bulgular da goriilebilir. Lokositoz
siktir (genelde lenfositik), eozinofili varlig1 hipersensitivite (eozinofilik) miyokarditini

destekler (11).

2.1.5.7. Kardiyak Manyetik Rezonans
Son yillarda teknolojideki gelismelerle birlikte akut miyokardit tanisinda 6ne ¢ikan
tanisal testlerden biri de kardiyak manyetik rezonans goriintiileme (CMR) olmustur.
Kardiyak manyetik rezonans miyokardit tanist koymada histolojik orneklerle
karsilastirilarak elde edilen verilere gore sensitivitesi %90 spesifitesi %80’lere varan

non-invaziv bir goriintiileme teknigidir (54).
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CMR, miyokarditli olgularda inflamasyonun mevcut oldugu bolgeyi ve
genisligini gdsterebilmektedir. Hiperemi, 6dem, miyosit nekrozu ve skar varligi
CMR’de inflamasyon lehine degerlendirilen bulgulardir (55).

Miyokardiyal 6demin belirlenmesi i¢in T2 agirlikli goriintiileme kullanilirken
(56), gadolinyum enjeksiyonundan hemen sonra elde edilen T1 sekanslar (erken
kontrastlanma) hipereminin degerlendirilmesi i¢in kullanilir (57). Ge¢ gadolinyum
kontrastlanmasi ise miyokard fibrozisinin varligini diisiindiiriir (58). (Sekil 2.6)

Kardiyak rezonans goriintiileme, hastaligin erken seyrinde miyokarttaki
inflamasyonun derecesini ve lokalizasyonunu saptayarak akut miyokardit siiphesi olan
hastalara erken tan1 koymay1, 6zellikle niiks ve sebat siiphesi olan hastalarin takibinde
kullanilarak miyokardin geri doniisiimsiiz hasari1 olan fibrozisin varliginin tespit
ederek prognozu ongérmeyi saglar (59). Kardiyak manyetik rezonans giiniimiizde

akut miyokarditin tan1 ve takibinde kullanimi artan bir tekniktir.

A: Odemle uyumlu T2 sinyal yogunlugunda artis

B: Gadolinyumlu T1 agirlikli goriintiilerde hiperemi ile uyumlu, erken miyokardiyal
kontrast tutulumu

C: Gadolinyumlu T1 agirlikli goriintiilerde nekrozis veya skar ile uyumlu goriintii, ge¢

gadolinyum konstraslanmast

Kardiyak rezonans goriintiileme ile miyokardit tanis1 2018 yilinda Kanada’da
revize edilen Lake Louise kriterleri ile konur (Tablo2.4). Revize edilen kriterler,
pozitif T2 CMR bulgusunu birlestirerek miyokarditin tanisal dogrulugunun 6nemli

Ol¢iide iyilestirilebilecegini belirtmektedir.
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Tablo2.4. 2018 Lake Louis Kriterleri (57)
T2- agirlikli MR’ da asagidakilerden herhangi biri
e Standard T2 sekansi: bolgesel yiiksek sinyal
® Standard T2 sekansi: global sinyal yogunluk oraninin (miyokart/iskelet kasi) >2

® T2 haritalandirma: artmis T2 gevseme zamani

T1- agirlikli MR’da asagidakilerden herhangi biri
® Geg kontraslanma: iskemik olmayan ge¢ gadolinyum kontraslanmasi
e Dogal T1 haritalama: artmis T1 gevseme zamani veya artmig ekstraselliiler voliim

Destekleyici kriterler

® Perikardit bulgusu: efiizyon veya perikardiyal ge¢ kontraslanma

o Bolgesel veya global duvar hareket anormalligi

2.1.5.8. Endomiyokardiyal biyopsi

Miyokardit tanisi i¢in altin standart metot olarak endomiyokardiyal biyopsi
(EMB) 6nerilse de bu metodun invazif olmasi hem de diisiik sensitivitesinden dolay1
giinliimiizde rutin olarak kullanilmamaktadir (60). EMB komplikasyonlar1 ve tanisal
duyarhilikta sikintilart nedeniyle her hastaya onerilmemektedir. EMB’nin giincel
kullanim endikasyonu, fulminan veya akut, aciklanamayan kalp yetmezligi gelisen

cocuklarda patolojiyi belirlemektir (61).

Amerikan Kalp Dernegi (AHA), Amerikan Kardiyoloji Koleji Vakfi
(ACCF) ve Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC)’ye gore kardiyak biyopsi onerilen
durumlar (37, 62)

e 2 haftadir mevcut semptomlara ek kardiyak yetmezlik

e 2 hafta ila 3 aydir mevcut semptomlara ek sol ventrikiil dilatasyonu, yeni
gelisen ventrikiiler aritmi, 2. Derece Mobitz Tip 2 veya 3. Derece blok
goriilmesi

e Rutin tedaviye 2 hafta siire sonunda yanit alinamamast

EMB’nin diisiik sensitivitesi nedeniyle olusan tanisal sinirliligini ortadan

kaldirmak igin ek olarak cesitli tekniklerin kullanilmas1 gerekmektedir (61);
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2.1.5.8.1. Molekiiler teknikler:

In situ hibridizasyon veya polimeraz zincir reaksiyonlar ile viral DNA’nin
amplifiye edilmesi tan1 ydntemlerinden birisidir. in situ hibridizasyon y®éntemi,
yontemin zorlugundan dolay1r kullanilmamaktadir. Polimeraz zincir reaksiyonu
yonteminin  Ozgulligli ve duyarliligi yiiksektir. Enterovirlis, adenoviriis,
cytomegaloviriis, parvoviriis, respiratuar sinsisyal viriis, Epstein-Barr viriis, herpes
simpleks viriis, influenza A viriis ve kabakulak viriislinlin viral genomu polimeraz
zincir reaksiyon yontemi ile gosterilebilir (21). Bir ¢aligmada, siipheli miyokardit
olgularinin %38’inde viral genomlarin saptandigi gosterilmis, en sik saptanan

genomlarin adenoviriis ve enteroviriis oldugu bulunmustur (63).

2.1.5.8.2. immiinsitokimyasal teknikler: Bu teknikler, anti-CD3, T-lenfosit,
anti-CD68, makrofaj veya HLA-DR gibi ¢esitli kan hiicre alt tiirlerine kars1 gelisen

monoklonal veya poliklonal antikorlar1 kullanarak inflamasyonu saptamaktadir (11).

2.1.5.8.3. Viral Kiiltiir: Kan, idrar, diski gibi periferik 6rneklerden toplanan
viral kiiltiirler her ne kadar miyokardite sebep olan ajan1 saptamak ve etiyolojiyi
belirlemek icin kullanilsa da kiiltiir sonuglarinin nadiren pozitif sonu¢ vermesi bu

yontemin dezavantajidir (21).

2.1.6. Ayirici1 Tam

Akut miyokarditte solunum sikintis1 veya bulanti, kusma karin agris1 gibi
gastrointestinal semptomlar bagvuru aninda en sik goriilen semptomlardandir. Bu
nonspesifik semptomlarin varligi, klinisyeni 6ncelikle solunum yolu enfeksiyonu,
gastroenterit gibi diger tanilara yonlendirebilir (1, 8, 9). Ayirict tanida 6zellikle akut
kalp yetmezligi ve solunum sikintist yapan hastaliklardan ayrilmasi 6nemlidir.

Akut miyokarditin ayirici tanisinda asagidaki hastaliklar akla gelmektedir:

2.1.6.1. Konjestif kalp yetmezligi semptomlariyla basvuran hastahklar
2.1.6.1.1. Koroner arter anomalileri
Cocukluk yas grubunda goriilen koroner arter hastaligi cocukluk ve ergenlik

doneminde eforla iligkili senkop veya gogiis agrist gibi semptomlar1 gdsterirken,
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bebeklik doneminde beslenmede zayiflik, dispne, wheezing, solukluk, biiytime geriligi
gibi semptomlarla, yenidogan déneminde ise huzursuzluk, terleme, ileri donemde
konjestif kalp yetmezligi bulgular1 gibi semptomlarla kendini gosterir. Miyokarditen
ayrimi i¢in kardiyak biyobelirteglere ek olarak elektrokardiyogram, ekokardiyogram,
MR goriintiileme tanida kullanilabilmektedir (63).

2.1.6.1.2. Aort koarktasyonu

Aort koarktasyonu tiim dogustan kalp hastaliklar1 i¢inde %8-10 oraninda
gozlenen konjenital bir kalp hastaligidir. Aortada segmentel daralmayi
tanimlamaktadir (108). Yenidogan doneminin ilk haftalarindan itibaren hastalarda
haftalarinda zayif beslenme, takipne ve uyusukluk semptomlar1 goriilebilmekte klinik
konjestif kalp yetmezligi ve soka ilerleyebilmektedir (64). Akut miyokarditten ayirimi
icin tanida ekokardiyografi kullanilmaktadir (65).

2.1.6.1.3. Endokardiyal fibroelastozis

Endokardiyal fibroelastozis, tiim konjenital kalp hastaliklarinin %1-4"linii
olusturan, temel olarak endokardiyumdaki elastin ve kollajen fiberlerinin difiiz
proliferasyonu ile karakterize bir hastaliktir. Aort stenozu, koarktasyonu veya sol
koroner arter veya pulmoner trunkustan orijin alan yapisal bir kardiyak anomalinin
varligina gore primer ve sekonder formlar olarak siiflandirlir. Hastalarin yaklasik
%80'1 hayatin ilk yilinda konjestif kalp yetmezligi bulgular ile bagvurabildikleri gibi
kardiyojenik sok ve ani kardiyak oliim klinigiyle de gelebilmektedirler (66). Tani
elektrokardiyogram, ekokardiyogram, MR goriintiileme tanida kullanilabilmektedir

(67).

2.1.6.2. Sepsis

Septik sok ile fulminan miyokarditin birbirlerinden ayrilmasi ¢ok kolay
degildir. Fulminan olgularda gelisen akut miyokardiyal disfonksiyon miyokarditle
karisabilmektedir. Ampirik antibiyotik tedavisi baglanip ve kardiyovaskiiler destek

tedavi altinda tantya yonelik ileri testlerin yapilmasi dnerilmektedir (68).
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2.1.6.3. Metabolik hastahklar
Hastalar yenidogan doneminde beslenme giigliigii, kusma, uykuya egilim, kilo
alamama, konvulziyon yakinmalariyla basvururlar. Hastalarda hipoglisemi, aritmi,
hepatomegali, asit, fokal norolojik defisitler tespit edilebilmektedir. Etkilenen organa
gore norolojik bulgular, kardiyak bulgular, asit baz dengesi bozukluklari, karacigerde
bozukluklar goriilebilmektedir. Tan1 i¢in iyi bir anamnez almak ve aile Gykiisiinii

sorgulamak ¢ok 6nemlidir (69).

2.1.6.4. Ritim bozukluklari
Miyokarditin seyri sirasinda ortaya c¢ikan aritmilerle ritm bozukluklari
karigabilen bir durumdur. Tani icin; elektrokardiyogram, ekokardiyogram, holter

goriintiileme, manyetik rezonans goriintiileme yapilabilmektedir (70).

2.1.6.5. Solunum sikintis1 semptomlariyla basvuran hastahklar

Miyokarditli hastalarda bagvuru sikayeti solunum sikintis1 olabilmektedir.
Solunum sikintis1 ile bagvuran hastalar1 bronsiolit, astim, pndmoni gibi pediatrik
solunum yolu hastaliklarindan ayirt etmek i¢cin miyokardit siiphesi uyandiran bulgular
olmas1 gerekir. Bu bulgular arasinda gallo ritmi, aritmi, diger semptomlarla orantisiz
tasikardi, hepatomegali, EKG anormallikleri yer alir. Gogiis radyografisi, kardiyak
belirtecler, BNP ve PRO BNP taniya yardimcidir. Etiyolojiyi dogrulamak igin
ekokardiyografi gereklidir (11).

2.1.7 Tedavi

Akut miyokardit tedavisinde en 6nemli basamak destekleyici tedavi olmakla
beraber, miyokardit tedavisi kalp yetmezliginin takip ve tedavisi, aritmilerin tespiti ve
tedavisi ve immunmodiilator tedaviyi igerir. Fulminan olgularda ECMO veya
ventrikiiler destek cihazi uygulanmaktadir. (11)

Miyokardit olgularinda tedavi basamaklar1 su sekilde 6zetlenebilir:
2.1.7.1. Hemodinamik Destek

Akut miyokarditin akut inflamatuar fazinda ciddi aritmi ve hemodinamik

bozukluk riski olmasi nedeniyle bagvuruda kritik ventrikiil fonksiyon bozuklugu veya
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ritim bozuklugu olan olgularinin, kardiyo-pulmoner destek verilebilecek yogun bakim
tinitesinde takip edilmesi Onerilir. Bu hastalara 6ncelikle hemodinamik stabilite ve
yeterli sistemik perfiizyonu saglamak icin destekleyici bakimin uygulanmasi
gerekmektedir. (11).

Bagvuru aninda kalp yetmezliginin semptom siddetine gore uygulanan
destekleyici tedavi basamaklar1 degismekle birlikte; baslangic donem destek tedavisi,
oksijen ve sivi restisitasyonu igermektedir. Hafif-orta dereceli semptomu olan olgular,
oral diiiretikler ve ard yiikii azaltan ajanlar (anjiyotensin-converting enzim
inhibitorleri-ACE) ile yonetilirken; dekompanse kalp yetmezligi, kardiyojenik sok gibi
ciddi semptomlar1 olan olgularda intravendz inotropik destek, mekanik ventilasyon ve

hatta mekanik dolagim destegi uygulamasi da 6nerilmektedir (2,11).

2.1.7.2. Kalp yetmezligi tedavisi

Asemptomatik veya hafif/orta diizeyli semptomatik olgularda ditiretik ve ACE

inhibitorleri gibi ard yiikii azaltan ajanlar kullanilmasi 6nerilmektedir (2).
Dekompanse olgularda ise inotropik ve konjesyon i¢in standart tedavi olan
intravendz ditiretikler gecikmeden baslanmalidir (71). Dekompanse kalp yetmezlikli
ve diisiik kan basinci olan bazi hastalar vazodilatorlerden yeterince fayda gérmez ve
inotrop destegi gerekir. Inotrop tedavi dolasim fonksiyonlarini siirdiirmek,
semptomlar1 diizeltmek ve hedef organ fonksiyonlarimi diizeltmek i¢in gereklidir.
Pozitif inotroplar milrinon, dobutamin ve epinefrin seklinde sayilabilmektedir (71,72)
Artmis olan sol ventrikul dolum basinci nitroprussid veya nitrogliserin gibi
vazodilatorlerle ve diuretiklerle tedavi edilebilir. Nitrogliserin ve nitroprussid
diiiretiklerle birlikte kullanildiklarinda semptomlar1 hizlica diizeltirler ve sistemik
hipotansiyon yapmazlar. (73). Insan B-tip natriiiretik peptidin rekombinant formu olan

nesiritid kardiyak dolum basinglarini diisiirmekte ve diiirezi diizeltmektedir (74).

Dekompanse olgularda; pozitif basingli ventilasyon, solunum isinin azaltilmasi
ve sol ventrikiil ard yiikiinii azaltarak kardiyak fonksiyonlarin iyilestirilmesini saglar.
Tedaviye ragmen ciddi dolasim bozuklugu olan hastalar ekstrakorporeal membran
oksijenizasyonu (ECMO) veya ventrikiiler yardimci cihazina (VAD) ihtiyag duyabilir
(2, 75). Akut miyokarditli pediatrik olgularda ECMO’nun VAD’a gore daha 6n planda
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kullanildigr bilinmektedir (19). ECMO uygulamasinda morbidite; enfeksiyon,
kanama, aritmiler, tromboz ve renal yetmezlikle iliskilidir (76). Bu cihazlar, kardiyak
fonksiyonlar yeniden diizelene kadar veya kalp transplantasyonuna gidene kadar

zaman kazanmak icin kullanilmaktadir (23, 41).

2.1.7.3. Aritmi yonetimi

Miyokardit olgularinda aritminin takibi 6nem arz etmektedir. Siniis ritminin
kaybi, ciddi ventrikiiler fonksiyon bozuklugu ve kalp yetmezliginin agirlagmakta
olduguna dair 6nemli bir belirtectir. Cogu antiaritmik ajanin negatif inotrop etkisinden
dolayi, bu ilaglarin fayda-zarar iligkisi ile kullanilmasi gerektigi bildirilmektedir.
Baslangic tedavisi olarak beta blokerler, amiodaron ve sotalol gibi standart antiaritmik
ilaglar kullanilabilir (11). Beta blokerler, kalp yetmezligine bagli mortalite ve
morbiditeyi azaltmaktadir fakat dekompanze kalp yetmezliginin akut fazinda ve
fulminan miyokarditin erken tedavisinde beta bloker tedavisinden kagiilmalidir (77).
Hastalar inotrop tedaviden oral diiiretik tedaviye gectikten sonra diisiik dozda
baglanmaktadir (71, 72, 78). Otoimmiin miyokarditin hayvan deney modelleri
incelendiginde, karvediloliin inflamatuar sitokinleri baskiladig1 kardiyoprotektif
etkileri oldugu bulunmustur (79). Metoprolol ise miyokarditin akut fazinda zararl
olabilmektedir, inflasmayonu ve nekrozisi arttirmaktadir (80). Amiodoron
yetigkinlerde aritmi tedavisinde yaygin olarak kullanilan bir antiaritmiktir. Ancak
hipotansiyon ve atriyoventrikiiler blok gibi ciddi yan etki potansiyeli mevcuttur (81).
Bu nedenle pediatrik olgularda amiodoron kullanirken ¢ok dikkatli olunmalidir.

Implante edilebilir kardiyoverter defibrilatérler (ICD’ ler) stabilize olmus,
kronik fazda ejeksiyon fraksiyonu kalici olarak diisiik hastalar i¢in ve tibbi tedaviye
direncli ciddi aritmileri olan hastalarda kullanilir. ICD’ ler akut donem gecesiye kadar
ertelenmelidir (82). Akut fulminan miyokarditli ve hemodinamiyi bozacak diizeyde
aritmileri olan ¢ocuklarda ise ECMO ve VAD ile hemodinamik deste§in saglanmasi

hayat kurtarici olabilir (11).

2.1.7.4. Antikoagiilasyon
Hafif ve orta siddetli miyokardit olgularinda, ven6z tromboemboliyi dnlemek,

diger risk faktorlerinin olmadigi kosullarda gereksizdir. Ancak, ciddi ventrikiiler
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disfonksiyonu olan olgularda, aspirin, diisiik molekiil agirlikli heparin, direkt oral
antikoagiilan veya varfarin kullanimi diisiiniilebilir (83). Ancak bu konu ile ilgili

standart bir yaklagim yoktur.

2.1.7.5. Immiinmodiilator Tedavi

2.1.7.5.1. Intraven6z immiinglobulin (IVIG)

Akut miyokardit tedavisinde Immiinmodiilatuar tedavinin temelini yiiksek doz
IVIG olusturur. IVIG konagin immiin sistemini aktive ederek, proinflamatuar
sitokinlerin {iretimini baskilar ve oksidatif stresi azaltir. Akut inflamasyonu
baskilayarak viral enfeksiyonlara bagli gelisecek olan uzun dénem kardiyak sekelleri
engellemektedir. Miyokarditte kullanilan doz 2g/kg/giin, bir kezdir. Yan etkileri; bas
agrisi, yorgunluk, kizariklik, kasinti, mide bulantisi, ishal, kusma, ates, artralji ve asir1
duyarhlik reaksiyonlari seklindedir (76).

IVIG kullanim1 ve bunlarin klinik sonuglari ile ilgili klinik veriler sinirhidir (2).
Bununla birlikte, miyokarditlerin morbidite ve mortalite ile iliskili olmalarindan 6tiirii
IVIG kullanan klinik merkezler de bulunmaktadir. 2000 ve 2010’lu yillarda yapilan
hem ABD’de hem de Japonya’daki ¢aligmalarda olgularin %70’inde IVIG kullanimi1
gosterilmistir (23, 24).

Yapilan caligmalarda IVIG alan ve almayan hastalar arasinda mortalite
acisindan anlamli fark saptanmamistir (84, 85). Prasad ve ark. (86) yaptig1 ¢calismada
ise IVIG alan grupta; sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunda, end—diyastolik voliimde,

kalp blogu ve aritmilerde belirgin diizelme saptanmuistir.

2.1.7.5.2. Antiviral Tedaviler

Viral enfeksiyonlar ¢ocuklardaki miyokarditin en sik nedeni olsa da antiviral
tedavinin etkinligi belirsizdir. Bu nedenle giincel olarak rutin tedavi semasinda
antivirallerin kullanilmadigi bilinmektedir. Herpes viriis iligkili miyokarditte etkinligi
kanitlanmamis olsa da asiklovir, gansiklovir ve valasiklovir tedavisi verilebilir (87).
Kronik dilate kardiyomiyopati ve kanitlanmis viral miyokarditi olan eriskin hastalarda,
interferon-beta tedavisinin potansiyel yararini One siiren c¢aligmalar bulunsa da

cocuklarda veriler sinirlidir (88, 89).
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2.1.7.6. Immunsupresif tedavi (Kortikosteroid, siklosporin, azatiopiirin)

Kortikostreoidlerin kullanimi genellikle IVIG tedavisine direncli hastalar ve
sistemik otoimmun ve inflammatuar hastalik nedenli miyokarditlerdir. Kollajen
vaskiiler hastaliklar ve hipersensitivite reaksiyonuna sekonder gelismis miyokardit
vakalarinda da kortikosteroid tedaviye eklenmektedir (76). Akut miyokardit tedavisi
i¢in kortikosteroitlerin kullanim dozu 0,5 — 2 mg/kg/giin seklindedir ve giinde 1-4 doza
boliinerek verilmektedir. Miyokarditli hastalarda glukokortikoid tedavisinin yararina
iligkin kanitlar yetersizdir. Yapilan bir ¢alismada, kortikosteroid kullanan grup ile
kullanmayan grubun mortalite oranlar1 benzer bulunmustur. Ancak, kortikosteroid
kullanan gruptaki hastalarda ventrikiiler ejeksiyon fraksiyonu diizelmesinin daha fazla
oldugu saptanmistir (90). Siklosporin, IL2 {iretimini inhibe etmektedir. Azatioprin,
purin sentez inhibitoriidiir (76). Yapilan bir ¢alismada azatiopiirin veya siklosporin ile
kortikostreoidin kombine olarak verildigi c¢oguklarda prognozun tek bagina

kortikostreoid alan ¢ocuklara gore daha iyi oldugu saptanmistir (27).

2.1.7.7. Fiziksel aktivite

Miyokarditin akut fazinda tedavide ilk yapilmasi gereken en az 6 ay siireyle
aktivite kisitlamasidir. Miyokardiyal inflamasyon, nekroz ve kalsifikasyona bagl
olarak gelisen miyokart hasarindan dolay1 ventrikiiler aritmiler ortaya ¢ikabilmektedir.
Bu durum egzersizle tetiklenebilmektedir. Miyokarditin tamamen diizeldigi olgularda
bile hastaligin baslangicindan sonra en az alti ay siireyle yarigmali sporlarin

kisitlanmasi 6nerilmektedir (2, 37)

2.1.8. Prognoz

Miyokarditte prognoz ¢ocugun yasina ve altta yatan inflamatuar asamaya gore
degisir. Prognoz pediyatrik yas grubunda eriskinlere gore daha iyidir. 5 yas alt1 hastalar
genellikle iyilesmektedir. (76). Ancak yenidoganlarda semptomatik akut miyokarditin
prognozu katiidiir ve %75 mortaldir (16).

Akut miyokarditin akut hastalik donemi morbidite ve mortalite riskinin en
yiiksek oldugu donemdir. Bildirilen mortalite oran1 %6-14 arasinda degismektedir (23,
91, 92). Geg¢ donem oliimler nadir olup olgularin <%5’inde goriilmektedir (42, 91).

Oliim riskini arttiran faktorler asagida dzetlenmistir (23, 24, 91, 93):
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1. Fulminan seyir

2. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF)<%30 olan ciddi deprese sol
kalp yetmezlikli olgular

Mekanik destek ihtiyact meydana gelen olgular

Intravendz inotropik tedaviye ihtiya¢ duyan olgular

Tasiaritmili olgular

Pro-BNP>10,000 pg/mL olan olgular

S

Yasamini siirdiiren olgularda uzun donem kardiyak fonksiyonlar genelde
normal olmasina ragmen, olgularm bir kisminda miyokarditin onemli bir
komplikasyonu olan dilate kardiyomiyopati (DKMP) gelisimi goriilmektedir (94, 85,
95, 96). Literatiirdeki ¢alismalarda net bir veri olmasa da DKMP’li olgularin %27-
40’nin nedeninin miyokardit oldugu saptanmistir. Dilate kardiyomiyopatili olgularda
temel faktor, olgularin sistolik fonksiyonlarin zayiflamasi ve tam kardiyak fonksiyona
erisememis olmalaridir. Ventrikiiller ve atriyumlar birbirleriyle orantili bir sekilde
genislemistir (3, 4). Dilate kardiyomiyopati 6liimciil ve riskli bir tablo olsa da
miyokardit sonrasi dilate kardiyomiyopati gelisen hastalarin %50-80' inin akut
tablodan sonra 2 yil i¢cinde diizelebildigini gosteren veriler bulunmaktadir (2).

Miyokardit seyri sirasinda aritmiler goriilebilmektedir. Yeni baslangicli tam
kalp blogu, atriyal fibrilasyon, ventrikiiler tasikardi, ventrikiiler aritmiler,

supraventrikiiler tagikardi miyokarditte goriilen aritmi tiirlerindedir (97).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. CALISMA TASARIMI

Bu retrospektif calismaya, Ocak 2015 ile Eylil 2021 tarihleri arasinda
hastanemizdeki Cocuk Sagligi ve Hastaliklar1 klinigi tarafindan takip edilen yaslar1 O
ay ilel8 yas alt1 arasinda akut miyokardit tanili olgular alindi. Hastanemizde akut
miyokardit tanist alip yer olmamasi nedeniyle bagka hastanelere sevkedilen hastalar,
bizde takibi yapilsa bile dosyasindaki bilgileri ve ekokardiyografileri eksik olanlar
yaninda bilinen kardiyak hastalik dykiisii olan hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Tespit
edilmis olan hastalarin sistemde kayitli olan dosyalar1 incelendi. Kayitlardan hastalara
ait; cinsiyet, bagvuru tarihi, bagvuru anindaki yas, bagvuru sikayeti, onceden gecirilmis
enfeksiyon olup olmamasi, fizik muayene bulgulari, serumda bakilan kardiyak
belirtegler, hemogram, C reaktif protein ve viral seroloji sonuglari, elektrokardiyogram
bulgulari, ekokardiyogram bulgulari, tedavide kullanilan ilaglar, hastanede yatig
stiresi, izlemde neler oldugu ve gelisen kompliklasyonlar incelendi. Hastalar takip
sirasinda prognostik agidan degerlendirildi.

Gogiis agris1, carpint1, GIS sikayetleri, solunum sikintisi, beslenme zorlugu,
ates gibi sikayetlerle bagvuran dispne, tasikardi, siyanoz, dinlemekle ral ve/veya
ronkiis, hepatomegali gibi fizik muayene bulgulari saptanan ve troponin degeri yiiksek
olan hastalar akut miyokardit olarak kabul edildi. Kardiyak hasar1 diislindiiren
elektrokardiyografi bulgulari, ekokardiyografide anormal kalp fonksiyonu
destekleyici parametreler olarak kabul edildi.

Ekokardiyografide saptanan sol ventrikiil disfonksiyonu varligi yaninda
fulminan seyir ve tedaviye direngli aritmi gelismesi/varligi kotii prognoz kriteri kabul

edildi.

3.2. ISTATISTIKSEL TASARIM

Veriler, SPSS 23.0 paket programi ile degerlendirildi. Sayisal verilerin
normaliteye uygunlugu, Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testi ile
degerlendirildi. Normal dagilima uyan veriler ortalama+- SD ile degerlendirilirken,
normal dagilima uymayan sayisal veriler ortanca (minimum-maksimum) olarak

gosterildi.
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Gruplar aras1 sayisal verilerin karsilagtirilmasi, iki grup i¢in bagimsiz 6rneklem
t testi veya Mann-Whitney U testi ile degerlendirilirken, ikiden fazla grup i¢in
ANOVA veya Wilcoxon testi ile degerlendirildi. ANOVA testinde istatistiksel
anlamliligin saptandigi durumlarda, anlamli olan grubun bulunmasi i¢in PostHoc
testlerinden Tukey B uygulandi. Kategorik degiskenler ise n (%) olarak belirtilecek
olup, gruplar arasindaki iligki i¢in ki-kare veya Fisher testi ile degerlendirme saglandi.
Istatistiksel anlamlilik diizeyi 0,05 olarak belirlenmis olup, 0,01'den kiiciik degerler
calismada <0,01 olarak belirlendi.

Calismamiz Saglhk Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim ve Arastirma
Hastanesi Etik Kurulu’nun 30/09/2021 Tarihli B.10.1.TKH.4.34.H.GP.0.01/ say1l
onay1 (Ek-1) alindu.
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4. BULGULAR

Calismamizda Saglik Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim ve Arastirma
Hastanesi Coguk Sagligi ve Hastaliklar1 Boliimii tarafindan Ocak 2015 ile Eyliil 2021
tarihleri arasinda akut miyokardit tanisi alan 60 hastanin dosyalar1 incelendi.
Hastanemizde akut miyokardit tanist alip yer olmamasi nedeniyle baska hastanelere
sevkedilen, bizde takibi yapilsa bile dosyasindaki bilgiler ve ekokardiyografileri eksik
olan hastalarin ¢alisma dis1 birakilmasiyla ¢alismamizda 37 Miyokardit tanili olgu
retrospektif olarak incelendi.

Inceledigimiz 37 hastanin, 31°1 (%83,8) erkek, 6 ‘s1 (%16,2) kizd1. (Sekil 4.1)

Yiizde

B Erkek EKiz

Sekil 4.1. Cinsiyete gore miyokardit siklig1

Hastalarin ortalama yasi 13,4 + 3,9°dur. Minimum yas 5 ay, maximum yas 17
yast1. Hastalar; 0-2 (yenidogan ve infant donem), 2-6(okul dncesi donem), 6-12 (okul
cagl) ve 12-18 (adolesan donem) yil arasi yas gruplarina gore ayrildiginda, olgularin
28’1 (%75,7) 12-18 yas araliginda, 8’1 (%21,6) 6-12 yas araliginda, 1’i
(%2,7) 0-2 yas araliginda saptandi. (Tablo 4.1)
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Tablo 4.1. Yas gruplarina gore olgu sikliklar

Yas gruplan Say1 Yiizde%
0-2 yas 1 2,7
2-6 yas 0 0

6-12yas 8 21,6
12-18 yas 28 75,7

Hastalar bagvuru aylarina gore incelendiginde, en sik bagvurunun 6’ sar

(%16,2) olguyla Eyliil, Ekim ve Aralik aylarinda oldugu saptandi. Ocak, Subat,

Temmuz ve Kasim ayinda 3’er (%8,1) olgu, Mayis ayinda 2 (%5,4) olgu, Mart ve

Agustos aymnda 1 (%2,7) olgu basvurdu. Haziran ayinda hi¢ basvuru olmadi. (Sekil

4.2)
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Sekil4.2. Aylara gore basvurular

Hastalarin mevsimlere gore basvurularina bakildiginda; sonbahar ayinda 15

(%40,5) ve kis ayinda 12 (%33,4), ilkbahar ayinda 6 (%16,2), yaz ayinda 4 (%10,8)

hasta bagvurusu meydana geldigi saptandi. (Sekil4.3)
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Sekil 4.3. Mevsimlere gore bagvurular

Hastalarimizi bagvuru 6ncesinde gegirmis olduklari enfeksiyon varligina gore
siiflandirdigimiz zaman, 33 ‘iintin (%89,2) gecirilmis enfeksiyonu oldugunu gordiik.
Gegirilmis enfeksiyonlar; iist solunum yolu enfeksiyonu (%54), akut gastroenterit
(%29,7), bronsiolit (%2,7), pndmoni (%2,7) olarak saptadik. (Sekil4.4)

PNOMONI

BRONSIOLIT

AKUT GASTROENTERIT

m Ylzde

Sekil 4.4. Etiyolojik faktorler
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Hastalarin 12’sinin (%32,4) viral serolojisine bakildi. Viral seroloji bakilan 2
hastanin (%16,7) viral serolojisi pozitif saptandi. Bu hastalarin birinde RSV-B,
digerinde ise RSV-B, influenza ve parainfluenza saptandi.

Basvuru semptomlarina bakildiginda; gogiis agrisinin (%89,2) en sik bagvuru
nedeni oldugu goriilmektedir. Diger bagvuru semptomlar1 siklik sirasina gore; ates
(%16,2,) nefes darlig1 (%10,8), ¢arpint1 (%8,1), solunum sikintist (%8,1), karin agrisi
(%5,4), bulant1 ve kusma (%5,4), ishal (%2,7) ve emmede zorluk (%2,7) seklinde idi.
(Tablo 4.2)

Tablo 4.2. Hastalarin basvuru sikayetleri

Basvuru semptomu Basvuru Sayisi Basvuru Yiizdesi%
Gogiis agrisi 33 89,2
Ates 6 16,2
Nefes darhgi 4 10,8
Carpinti 3 8,1
Solunum sikintisi 3 8,1
Karn agris1 2 5,4
Bulanti-kusma 2 5,4
Ishal 1 2,7
Emmede zorluk 1 2,7

Basvuru semptomlarinin sistemlere gore degerlendirilmesinde,
kardiyovaskiiler sistem semptomlari, olgularin %78,4’linli olusturmaktadir. (Tablo

4.3)

Tablo 4.3. Hastalarin bagvuru sikayetlerinin sistemlere gore siniflandirilmasi

Basvuru semptomu Basvuru Sayisi Basvuru Yiizdesi%
Kardiyovaskiiler sistem 29 78,4
Gastrointestinal sistem 4 10,8

Solunum sistemi 3 8,1
Diger 1 2,7
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Hastalarin fizik muayenesinde; hastalarin 4’iinde (9%10,8) takipne, 4’iinde
(%10,8) tasikardi, 3’tinde (%8,1) siyanoz, 3’iinde (%8,1) organomegali, 3’iinde
(%8,1) ronkiis, 3’iinde (%8,1) sistolik iiflirtim, 1’inde (%2,7) hipotansiyon tespit
edildi. Ufiiriim duyulan 3 hastanin; apeks ve mezokardiyak odakta duyulan Y% sistolik

I

TAKIPNE  TASIKARDI  SIYANOZ ORGANOMEGALI RONKUS UFURUM  HIPOTANSIYON

iifliriimii mevcuttu. (Sekil4.5)

12

= Yizde

Sekil 4.5. Fizik muayene bulgulari

Bagvuru anindaki elektrokardiyogram bulgular incelendiginde; 15 Hastanin
(%40,5) patolojik elektokardiyogram bulgusu oldugu saptandi. 10 hastada (%27) ST
elevasyonu, 8 hastada (%21,6) siniis tasikardisi, 3 hastada (%8,1) T negatifligi, 2
hastada (%5,4) ST depresyonu, 1 (%2,7) hastada voltaj supresyonu, 1 (%2,7) hastada
siniis bradikardisi, 1 hastada (%2,7) A-V tam blok tespit edildi. 22 hastanin (%59,5)

basvuru anindaki elektrokardiyogrami normal olarak yorumlandi. (Sekil4.6)
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Sekil 4.6. Bagvuruda elektrokardiyogram bulgulari

Klinik takipte yatis EKG’si normal olan 22 hastanin 10’unda (%45) patolojik
EKG degisikligi saptandi. Yatis EKG’sinde patolojik degisiklik saptanan 15 hastanin
3’tinde (%20) takibi sirasinda ek patolojik EKG degisikligi saptandi. Patolojik EKG
degisiklikleri; 9 hastada (%24,3) ST elevasyonu, 3 hastada (%8,1) T negatifligi,1
hastada (%8,1) ventrikiiler tasikardi olarak tespit edildi (Sekil4.7). Bu hastalarda EKG

patolojisi saptandig1 donemde bakilan ekokardiyogramlarinda bozulma saptanmadi.

25

24,3
20
15
10
0
ST ELEVASYONU TNEGATIFLIGI VENTRIKULER TASIKARDI
[ Yuzde

Sekil 4.7. Hastalarda takipte saptanan patolojik EKG bulgulari
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Bagvuru anindaki EKO bulgulart incelendiginde, ortalama ejeksiyon
fraksiyonu (EF) %62,68+ 9,76, ortalama kisalma fraksiyonu (KF) %33,86+ 6,90
olarak saptandi. Olgularin 6’sinin (%16,2)’sinin EF degerleri %55 ve alt1 iken 4’iiniin
(%10,8) KF degeri %25 ve altinda idi. Tedavi sonrasi ise EF %69,65+6,88, KF
%38,16£5,25 olarak saptandi. Calisma grubunun tedavi sonrasi EF ve KF ortalamasi,
tedavi dncesine gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi (p<0,001).
Tedavi Oncesi sol ventrikiil diyastol sonu ¢apt LVIDd 44,43+7,53 tedavi sonrasi
LVIDd43,2+7,2 saptandi. Tedavi Ooncesi ve sonrast LVIDd’de istatiksel olarak anlaml1
farkliliksaptanmadi (p:0,72). (Tablo 4.4)

Tablo 4.4. Hastalarin tedavi dncesi ve sonrasi ekokardiyogram verileri

Tedavi dncesi Tedavi sonrasi P
Ortalama SD Ortalama SD
EF 62,68 9,76 69,65 6,88 p<0,001
KF 33,86 6,9 38,16 5,25 p<0,001
LVIDd 44,43 7,53 43,2 7,2 P=0,72

* Esli-Orneklem t testi ile degerlendirilmistir.

Hastalarin yatis ekokardiyogram bulgular1 incelendiginde 13 hastanin (%35,1)
patolojik ekokardiyogram bulgusu oldugu goriildii. Ekokardiyogram bulgularinin; 5
hastada (%13,5) sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu, 4 hastada mitral kapak yetmezIligi
ve trikuspit kapak yetmezligi (%10,8), 2 hastada aort kapak yetmezligi (%5,4), 2
hastada perikardiyal eflizyon (5,4), 1 hastada sol ventrikiil dilatasyonu (%2,7) oldugu
saptandi (Sekil 4.8).
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Sekil 4.8. Hastalarin ekokardiyogram bulgulari

Hastalarin telekardiyogramlarina bakildiginda 2 hastada (%5,4) kardiyomegali ve

pulmoner konjesyon saptadik.

Calisma grubunun, tedavi dncesi ve tedavi sonrasi laboratuvar parametre ortalamalari

ile gruplar aras1 farkliligin istatistiksel olarak degerlendirilmesi Tablo 4.6’de

gosterilmistir.

Tablo 4.5. Tedavi 6ncesi ve sonrasi laboratuvar parametrelerinin karsilastiriimasi

Tedavi Oncesi Tedavi sonrasi

Ortalama SD Ortalama SD

WBC 10,05 4,24 8,12 2,86
Hgb 13,22 1,57 13,13 1,59
PLT 250,47 95,86 287,23 88,14

CRP 14,15 5,57 1,88 0,2
Troponin 8,43 18,09 1,66 6,04
CK-MB 26,06 19,90 1,75 1,57

* Esli-Orneklem t testi ile degerlendirilmistir.
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Hastalarin beyaz kiire sayist (WBC) yasa gore incelendiginde 6 hastada
16kositoz saptandi. Ortalama beyaz kiire say1s1 9.5 10*/uL en diisiik beyaz kiire say1si
5.6 10°/uL ve en yiiksek beyaz kiire sayis1 20 10°/uL olarak tespit edildi. Calisma
grubunun tedavi oncesi WBC ortalamasi, tedavi sonrast WBC ortalamasina gore
istatistiksel olarak anlamh diizeyde diisiik saptandi (p<<0,001).

Hemoglobin (Hgb) degerleri yasa gore incelendiginde 8 hastada anemi
saptandi. Ortalama hemoglobin degeri 13.2 g/dl, standart sapma 1,57 olarak saptandi.
Trombosit degeri (PLT) 150 10°/ul ve iistiinde olan degerler normal kabul edildi. Bir
hastada trombositopeni saptandi. Calisma grubunun tedavi Oncesi trombosit
ortalamasi, tedavi sonrasi trombosit ortalamasina gore istatistiksel olarak anlaml
diizeyde diisiik saptand1. (p=0,01).

CRP i¢in 0,5 mg/dl’nin altindaki degerler negatif, esit ve listiindeki degerler
pozitif kabul edildi. Hastalarin 13’tinde (%35,1) CRP degeri pozitif bulundu. Calisma
grubunun tedavi Oncesi CRP ortalamasi, tedavi sonrasi CRP ortalamasina gore
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik saptand1 (p<0,001).

Hastanemizin laboratuarinda CK-MB i¢in tist deger 7,2 ng/ml olup, bu degerin
iistiindeki degerler anormal kabul edildi. Hastalarin 10’unda (%27,1) CK-MB degeri
normalken, 27 hastada (%72,9) CK-MB yiiksek bulundu. En diisiik CK-MB degeri 0,4
ng/ ml, en yiikksek CK-MB degeri 111ng/ ml bulundu. Ortalama CK-MB degeri 26,06
ng/ ml olarak tespit edildi. Calisma grubunun tedavi 6ncesi CK-MB ortalamasi, tedavi
sonrast CK-MB ortalamasina gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik saptandi
(p<0,001).

Hastanemizin laboratuarinda troponin iist degeri 0.02 ng/ml olup, bu degerin
tistiindeki degerler anormal kabul edildi. Hastalarin tamaminda troponin degeri yiiksek
bulundu. Troponin en diisiik degeri 0,007 ng/ml, en yliksek degeri 32,9 ng/ml, median
degeri ise 8.43 ng/ml olarak bulundu. Calisma grubunun tedavi Oncesi troponin
ortalamasi, tedavi sonrasi troponin ortalamasina gore istatistiksel olarak anlaml
diizeyde diisiik saptand1 (p<0,001).

Bagvurudaki troponin ile CRP arasinda istatiksel olarak anlamli1 bir korelasyon
saptanmadi (p:0,13, 1:0,25).

Hastalarm klinik takiplerinde NSAID, IVIG, inotrop destegi verilmesi yaninda
plazmaferez ve ECMO gibi uygulamalar/girisimler yapildi. Hastalarin 26’s1 (%70,2)
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NSAID, 6’s1 IVIG (%16,2), 3’ii (%8,1) inotrop, 3’ii (%8,1) plazmaferez, 3’ii (%8,1)
ECMO destegi aldi. (Sekil 4.9). NSAID tedavisi alan 26 hastadan 2’si NSAID
tedavisine ek IVIG tedavisi, IVIG tedavisi alan 6 hastanin 3’4 IVIG tedavisine ek
inotrop, plazmaferez ve ECMO destegi almistir.

ECMO destegi alan hastalarimiz; klinik takipte VT saptanan antiaritmiklere
cevap alinamayan 1 hasta, inotrop tedaviye cevap alinamayan fulminan seyreden 1
hasta ve sistemik juvenil idiopatik artrit (JIA) tanili makrofaj aktivasyon sendromu
(MAS) nedeniyle servis takibi sirasinda akut miyokardit tanis1 alip fulminan seyreden

1 hastadir.
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Sekil 4.9. Hastalarin tedavi rejimleri
Hastalarin hastanede ortalama yatis stiresi 7,2+6,9giin olarak tespit edildi.

Yas gruplarinin hastanede yatig siire ortancalar1 ile yas gruplari arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi (p:0,20). (Tablo 4.6)
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Tablo 4.6. Yatis siiresi-yas iligkisinin karsilastiriimasi

Yas Hastanede Yatis Siiresi
Gruplari
Ortalama SD Medyan ~ Minimum  Maksimum  p’
0-2 yas 13 (-) 13 13 13
(n:1)
2-6 yas ) ) ) ) Q)
(n:0)
0,20
6-12 yas 8,00 9,34 5,00 4,00 31,00
(n:8)
12-18 yas 6,37 6,74 4,00 2,00 35,00
(n:27)

* Kruskal-Wallis testi ile yapilmaistir.

Calisma grubumuzda 37 hastanin 35’1 (%94,5) tamemen diizeldi. Mitral
yetmezlik gelisen hastalarimizin 1’inde tedavi sonrasi mitral yetmezlik devam etti.
Sistemik JIA nedeniyle takipli iken Makrofaj Aktivasyon Sendromu nedeniyle yatisi
gerceklestirilmis olup, kontroller sirasinda miyokardit tanisi alan 1 hasta eksitus oldu.
Calisma grubumuzda; ekokardiyografide saptanan sol ventrikiil disfonksiyonu varligi
yaninda fulminan seyir ve tedaviye direngli aritmi gelismesi/varligi kotii prognoz
kriteri kabul edilmigti. Hastalarin %16,3’i (n=6) klinikciddi seyretti.

ST elevasyonu, CRP yiiksekligi, WBC yiiksekligi ve troponinde 10 kat artigin

prognoza etkisi tablo 4.7°de gosterilmistir.

ST elevasyonu olan olgularin iyi prognozlu olma orani, ST elevasyonu
olmayan olgulara gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi (p=0,009).
CRP yiiksekligi varliginin prognoza etkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmadi
(p=0,92).

WBC ytiksekligi olan olgularin koétii prognozlu olma orani, WBC yiiksekligi

olmayan olgulara gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi (p<0,001).
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Troponin degeri, normal referans araliginin 10 kat1 ve daha ytiksek olan olgularin iyi

prognozlu olma orani, diger gruba gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek

saptandi (p=0,05).

Tablo 4.7. Prognoza etki eden faktorler

Iyi prognoz
Say1 Yiizde
ST elevasyonu 18 %58
CRP yiiksekligi 11 %35
WBC yiiksekligi 2 %06
Troponin yiiksekligiX10 29 %93

* Ki kare testi ile degerlendirilmistir.

38

Kétii prognoz

Yiizde

%33

%66
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0,009
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5. TARTISMA

Akut miyokardit asemptomatik veya nonspesifik sistemik semptomlardan
fulminan miyokardite varan ¢ok genis bir klinik yelpazede kendini gdsteren bir
hastaliktir. Bu nedenle insidansi tam olarak bilinmemekte, tan1 ve simiflamada
zorluklar yasanmaktadir. Calismamizda Ocak 2015 ile Eyliil 2021 tarihleri arasinda
hastanemizdeki akut miyokardit tanis1 ile izlenen hastalar1 retrospektif olarak
inceleyerek; hastalarin bagvuru sikayetleri, bagvuru anindaki fizik muayene bulgulari,
gelis laboratuvar, EKG, EKO bulgulari, tedavi yontemleri ve tedavi bitimindeki
laborotuvar, EKG, EKO bulgularini inceleyerek prognozu belirleyecek faktorlerin
varligini tespit etmeyi amacladik.

Cocuklarda miyokardit goriilme yas1 calismalara gore degiskenlik
gostermektedir. Calismamiza aldigimiz 37 hastanin yas ortalamasi 13,4439 idi.
Yapilan caligmalarin bir kisminda daha diisiik yas ortalamalar1 da saptandigi
gbzlenmis olup yas ortalamalar1 4,4 ile 9,4 yas arasinda degismektedir (30, 84, 93).
Calismalarda akut miyokarditli hastalarda yas ortalamalarinin degisiklik gostermesi,
calismalarin retrospektif olmasi, miyokardit tanisinin genellikle klinik tablolarla
konulmas1 ve hastalarin biiyiik oranda kendi kendini smirlayan hastalar olmasi
nedeniyle tani kriteri ve yatis endikasyonu acisindan standardizasyonun saglanmamast
ile aciklanabilir.

Pediatrik akut miyokardit olgularinin goriilme sikliginin yas agisindan bimodal
oldugu bilinmektedir. Literatiirdeki calismalarda hastaligin infant ve adolesan
donemde pik yaptigi bildirilmistir (23, 24, 30, 84). Ancak bu durum bizim
calismamizda net olarak gosterilemedi. Bizim ¢alismamizda olgularin %75,7’s1 12-18
yas araliginda, %2,7’si (1 hasta) 0-2 yas araliginda idi. Litetartirdeki diger ¢caligmalarin
aksine bizim c¢aligmamizda yenidogan donemindeki hastalarin sikligimnin az olmasi,
oncelikle hasta grubumuzun semptom odakli kabul edilmis olmalarina bagladik.
Bunun yaninda kendini sinirlayan ve hafif seyreden akut miyokardit hastalarinin basta
solunum yolu enfeksiyonlar1 gibi genellikle baska bir klinik tablo ile agiklanmaya

calisilmasi ile aciklanabilir.
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Akut miyokardit genellikle erkeklerde daha sik oldugu bildirilmis olup bu oran %55
ile %63,6 arasinda degismektedir (23 ,84 ,99). Bizim ¢alismamizda erkek hakimiyetini
daha belirgin olarak saptadik (%83,8). Akut miyokarditteki bu cinsiyet farkliliginin
kesin nedeni bilinmese de literatiirde yapilan bir ¢aligma cinsiyet hormonlarindan
testesteronun kalpte hipertrofiye ve miyokardiyal inflamasyonu arttirarak fibrozise yol
actigini, ostrojenin ise TGF-beta ve kollajen sentezini bloke ederek kardiyak miyosit
hipertrofisini ve fibrozisi onledigini gostermistir (100). Bizim calismamizda hasta
yaslarinin %75,7’si 12 yas ve istii olmast ve buna bagl puberteyle beraber erkek
cinsiyette artan testesteron seviyesi, bizim calismamizdaki erkek hakimiyetinin
nedenini agiklamaya katkida bulunacagini diisiindiik. Bu cinsiyet farkliligin1 daha net
saptayabilmek icin prospektif caligmalar yapilabilir.

Calisma grubumuzda en sik basvuru semptomu gogis agrist (%89,2)
saptanmis olup bu sirayi; ates (%16,2) ve dispne (%10,8) izledi. Akut Miyokarditte en
sik goriilen basvuru sikayetleri calismadan calismaya degismekle birlikte biiyiik
hastalarda en sik gégiis agrisi, kii¢iik yas gruplarinda ise dispne olarak saptanmustir (9,
98, 99). En sik basvuru semptomunun dispne oldugu calismalarda (9 ,99) hastalarin
genellikle infant yas grubu hakimiyetinde oldugu belirlenmistir. Bizim ¢alismamizda
infant donemi hasta az oldugu i¢in buna paralel olarak dispne bulgusu daha seyrek
olarak saptadigimizi diisiindiik. Hastalarin bir kismmin da gastroistestinal sistem
yakinmalartyla bagvurdugu bilinmektedir. Bizim ¢aligmamizda gastroistestinal sistem
yakinmalar1 ile bagvuru sikligr %10,8 idi. Literatiirdeki diger ¢alismalarda bu oran
%S5,4 11e%41 arasinda degismektedir (24, 98, 99, 101).

Akut miyokardit tanili ¢cocuklarda en sik saptanan fizik muayene bulgusu
tagikardi ve takipnedir (8, 9, 101, 102). Bizim ¢alismamizda da takipne ve tasikardi
hastalarin %10,8’inde saptandi. Literatiirdeki ¢alismalarda ise takipne siklig1 orani
%37 ile %66 arasinda (8, 9, 101), tasikardi siklig1 %21 ile %68 arasinda degismektedir
(8,9,24). Tasikardi atesli veya atessiz olabilir. Bizim ¢alismamizda tasikardi sikliginin
literatiire gore daha diisiik olmasi, hastalarimizin diger ¢aligmalara gore nispeten daha
klinigi hafif hastalardan olusmasi olarak diistindiik.

Akut miyokarditli hastalarda saptanan fizik muayene bulgularindan biri de
hepatomegalidir. Literatiirde hepatomegali siklig1 %11 ile %50 arsinda degigmektedir

(8,9, 24). Bizim calismamizda olgularin %38,1’inde hepatomegali saptanmistir. Bu
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farkliligin nedeni ¢alismalardaki hastalar arasinda kardiyomegali ve kalp yetmezligi

gibi hepatomegaliye neden olabilecek bulgularin farkliligiyla ilgili olabilir.

Durani veark. (9) yaptig1 calismada akut miyokardit tanisi1 almig olgularin
%350’sinde hepatomegali saptanmis olup, hastalarin %63’iinde kardiyomegali tespit
edilmistir.Bizim ¢calismamizda ise kardiyomegali ve konjestif kalp yetmezligi oranm

daha diisiikolup ve buna bagli hepatomegalinin daha az oranda saptanmasi beklenen bir

durumdur.Akut miyokarditte etiyoloji aydinlatilmasi orani diisiik olmakla birlikte
cocuklarda en sik etiyolojik neden viral etkenlerdir. Yapilan ¢alismalarda viral patojen
saptama oranlart %8,9 ile %38 arasinda degismektedir (9, 12, 103). Bu ¢aligmalarda
En sik saptanan viral ajanlar ise; adenoviriis, enteroviriis, CMV, parvoviriis, influenza,
parainfluenza, HSV, EBV, RSV olarak saptanmistir (9, 12, 103). Calismamizda
hastalarin 12’sinin (%32,4) viral serolojisine bakildi. Viral seroloji bakilan 2 hastanin

viral serolojisi pozitif saptandi. Bu hastalarda RSV-B, influenza ve parainfluenza

saptandi. Bu farkliligin nedenini, akut miyokardit hastalarinin hepsinin viral
nedenlerle iligkisi olmamasi, etiyolojik neden belirlemede bakilan serolojik testlerin
numune alinma sekilleri, saklanma kosullar1 ve g¢aligma tekniklerinin ¢alismadan
calismaya farklilik gostermesiyle aciklanabilir.

Akut miyokarditlerde genellikle etiyoloji belirlenemese de yapilan
calismalarda viral nedenlerin sik saptanmasi, bu hastalarin viral enfeksiyonlarin sik
goriildiigli mevsimlerde goriilme sikligint aciklar (98, 99). Bu mevsimler iilkeden
iilkeye, iklimden iklime degisebilir. Hastalarimizin yaklagik tigte birinin (%32,4) kis
aylarinda hastaneye bagvurmasi bu farklilikla ilgili olabilir.

Akut miyokardit saptanan hastalarin biiylik ¢gogunlugu kendi kendini sinirlayip
tamemen iyilesse de bazen fulminan seyredebilmektedir. Bu nedenle akut miyokarditli
hastalar yatirilip izlenmektedir. Yapilan ¢aligmalarda hastalarin ortalama yatig siiresi
4 giin ile 12 gilin arasinda saptanmustir (30, 84, 98,104). Bizim ¢alismamizda hastalarin
ortalama yatis siiresi 6,9+7,2 giin saptandi. Yatis siiresinin yas ile iligkisi istatiksel
olarak anlamli bulunmadi (p=0,20)

Akut miyokarditte kardiyak etkilenme ile paralel olarak EKG’de g¢esitli
anormallikler ortaya cikabilir. Calismamizda hastalarimizin %43,2’sinde  EKG
anormalikleri saptandi. En stk EKG anormalligi ST elevasonu (%38,4) olarak

saptanmig olup bu sirayi; siniis tagikardisi (%30,7), T negatifligi (%11,5), ST
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depresyonu (%?7,6) izledi. Literatiirdeki calismalarda da benzer olarak ST-T dalga
degisiklikleri ve siniis tagikardisi en yaygin EKG bulgular1 olarak saptanmistir (9, 105,
106). Akut miyokarditte EKG’ de ¢esitli anormallikleri hastaligin klinik ciddiyetine
bagli olarak izlemde de ortaya ¢ikabilir. Bizim ¢alismamizda da klinik takipte %35
hastanin EKG’lerinde patolojik degisiklikler saptandi. Bunlar; ST elevasyonu (%24),
T negatifligi (%8), ventrikiiler tasikardi (%2,7) idi.

Akut miyokarditte kalbin ileti sisteminin etkilenmesine bagli olarak basvuruda
ya da izlemde aritmiler goriilebilir. Ortaya ¢ikan aritmiler, farmakolojik tedavi ve
mekanik dolagim destegine ragmen mortal seyredebilir. Literatiirde yapilan
calismalarda aritmi siklig1 %7 ile %45 arasinda degismektedir (9, 92, 94, 113, 114).
Miyake ve ark. (94) yaptig1 ¢calismada akut miyokardit tanis1 almis 21 yas ve alt1
olgularin %45’inde aritmi saptamiglar ve en sik saptanan aritmi tiiriinii ventrikiiler
tasikardi olarak belirlemigler. Bu c¢alismaya gore aritmilerin varligi ayn1 zamanda
mekanik destege ihtiyag duyma, kalp nakli ve 6liim riskinde sekiz kat artisa neden
olmustur. Bizim ¢alismamizda da hastalarin 1’inde A-V tam blok, 1’inde ventrikiiler
tagikardi saptandi. Ventrikiiler tagikardi saptanan bir hastamiz takibinde direngli aritmi
nedeniyle ECMO destegine alindi. Bizim ¢aligmamizla beraber diger birgok ¢alismada
aritminin sikliginin genellikle daha diisiik oranda goriilmesi, Miyake ve arkadaslarinin
(94) calismasinda ventrikiiler disfonksiyon/dilatasyon, kardiyak biyopside pozitiflik
ve kardiyak MR’da akut miyokardit bulgularinin saptanmasi gibi akut miyokardit tani
kriterlerin varligi ve buna bagl daha ciddi etkilenmis hastalarin ¢aligmaya dahil
edilmesi ile ilgili olabilecegini diisiindiik.

Akut miyokarditli hastalarda kardiyak yapisal etkilenmeye bagli olarak
(ventrikiil disfonksiyonu, kalp bosluklarinda genisleme, endokardiyal etkilenme)
ekokardiyografide de tanida veya izlemde ¢esitli anormalillikler saptanmasi beklenir.
Bunlardan en ¢ok korkulani sol ventrikiil sistolik disfonksiyonudur. Calismalarda
hastalarin klinik agirligina gére bu siklik degismektedir. Bizim calismamizda sol
ventrikiil sistolik disfonksiyonu %13,5 olarak saptandi. Literatiirdeki ¢aligmalarda ise
bu oran %13 ile %43 araliginda saptanmistir (24, 30, 107, 108). Calismamizda basvuru
anindaki ortalama ejeksiyon fraksiyonunu %62,6+9,7 iken ortalama kisalma
fraksiyonu ise 33,8 £6,9 idi. Olgularin %16,2’sinin EF degerleri %55 ve alt,
%10,8’inde ise KF degeri %25 ve altindaydi. Bu hastalarin iyilesmelerine paralel
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olarak EF 9%69,65+8,6, KF %38,16+6,91 degerlerine yiikseldi ve aradaki fark
istatiksel olarak anlamli saptandi (p<0,001). Literatiire bakildiginda ortalama
ejeksiyon fraksiyonu %27,8 ile %54,9 arasinda degismektedir (88, 93, 104, 116). Sol
ventrikiil dilatasyonu akut miyokarditte goriilen diger EKO bulgusudur. Sol ventrikiil
dilatasyonu bizim ¢alismamizda 1 hastada saptandi. Literatiirde yapilan ¢aligmalarda
LVIDd oranlar1 35 ile 61 mm arasinda degismektedir (30, 98, 107, 109). Bizim
calismamizda hastalarin bagvuru aninda LVIDd 44,43+7,53 mm saptandi. Tedavi
oncesi ve sonrast LVIDd’de istatiksel olarak anlaml farklilik saptanmadi (p=0,72).
Akut miyokarditli hastalarda ekokardiyografik olarak tespit edilebilen kardiyak
etkilenme varliginin g¢alismadan ¢alismaya farklilik gdstermesi; hastalarin akut
miyokardit olarak kabul edilme kriterlerinin, akut miyokarditin altta yatan etiyolojik
nedenlerin farkli olmasi gibi degiskenlerden kaynaklanabilir.

Akut miyokarditli hastalarda endokard etkilenmesine veya kardiyak
genislemelere bagli kapak yetersizlikleri saptanabilir. Bizim ¢alismamizda da kapak
yetersizliklerini %16,2 oraninda saptamis olup mitral ve trikiispit yetmezlik
birlikteligini en sik kapak anomalisi olarak saptandi. Yapilan bir ¢alismada da (30)
benzer sekilde en sik goriilen kapak bozuklugu olgularin dortte ligiinde goriilen mitral
yetmezlik olarak saptanmistir. Akut miyokarditin kendi kendini sinirlamasina paralel
olarak kardiyak etkilenme de azalir. Bizim c¢alismamizda da kardiyak etkilenme
saptanan 13 hastadan (%35) izlemde sadece 1 hastada mitral yetmezlik devam etti.
Mitral yetersizlik devam eden hastanin akut miyokardit oncesi eko bulgulari
bilinmediginden, mitral yetersizliginin akut miyokarditten dnce de mevcut olabilecegi
ve akut miyokarditle iligkisi olamayabilecegi de diisiiniildii. Yine de kardiyak
etkilenmis hastalarin klinik izleminde belli araliklarla seri EKO 6l¢iimleriyle kardiyak
fonksiyonlariin ve kapak yetersizlik derecelerinin takibi nem arz etmektedir.

Akut miyokarditte klinigi agir seyreden hastalarda sol ventrikiiler fonksiyonun
giderek yetersizlesmesi sonucu telekardiyografide kardiyomegali saptanabilir.
Literatiirde yapilan ¢aligmalarda telekardiyografide kardiyomegali saptama oranlari
%38 ile %89 arasinda degismektedir (8, 9, 51, 98). Bizim ¢alismamizda ise hastalarin
%S5,4’tinde kardiyomegali saptandi. Bu farkliligin nedeni akut miyokardit kabul
edilme kriterlerinin caligmadan calismaya farklilik gostermesine bagli segilen

hastalarin klinik ciddiyetlerinin farkli olmasindan kaynaklanabilir.
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Kardiyak MR akut miyokardit tanisinda birgok klinikte kullanim siklig1 artan bir
goriintiileme yontemidir. Kardiyak MR kullanilarak akut miyokardit tanis1 i¢in tani
kriterleri de gelistirilmistir (bakiniz Tablo 2.4. 2018 Lake Louis Kriterleri). Fakat
bizim merkezimizde hastalara Kardiyak MR ile goriintiileme ¢ok ileri donemlerde
yapilabildigi i¢in hastalarimizin higbirine akut donemde kardiyak MR ¢ekilememistir.
Kardiyak MR, hastaligin erken seyrinde miyokarttaki inflamasyonun derecesini ve
lokalizasyonunu saptayarak akut miyokardit siiphesi olan hastalara erken tani
koymay1, Ozellikle niiks ve sebat siiphesi olan hastalarin takibinde kullanilarak
miyokardin geri doniistimsiiz hasar1 olan fibrozisin varliginin tespit ederek prognozu
ongdrmeyi sagladigi yapilan calismalarda gosterilmistir (59). Bu yilizden akut
miyokarditte kardiyak MR kullanim sikliginin arttirilmasi1 mortalite ve morbitideyi
azaltmak icin yararl olabilir.

Akut miyokarditli hastalarin bir kism1 nonspesifik gégiis agrisiyla bagvururlar.
Kardiyak etkilenme orani gogiis agrisi ile bagvuran hastalarin %5’ini ge¢medigi
bilinse de bu endiseden dolayr akut miyokarditin diglanmasi amaciyla kardiyak
biyobelirte¢ bakilmasi pratikte kendini gosteren bir uygulamadir. Bu hastalarda
patolojik EKG bulgusu, kalp yetmezligi ya da daha agir klinik bulgu olmasa da tam
genellikle troponin ve CK-MB yiikselmesi saptanarak konulmaktadir. Literatiirdeki
yapilan c¢aligmalar, bagvuruda bakilan troponin ve CK-MB degerlerinin hastalarin
biiylik cogunlugunda yiiksek saptandigini gostermistir (9, 30, 98, 110). Bizim
calismamizda da benzer sekilde tani aninda bakilan tetkiklerde troponin ve CK-MB
yliksekligi saptanmistir. Literatiirdeki troponin yiikseklik oraninin, CK-MB ytikseklik
oranindan daha fazla oldugunu gdsteren birgok ¢alisma mevcuttur (30, 98, 110). Bizim
calismamizda da benzer olarak; 26 hastada (%70,7) CK-MB diizeyi yiiksek olarak
saptanirken, troponin diizeyi tiim hastalarimizda yiiksek bulundu. Bu durum bize, akut
miyokardit tanisinda miyosit hasarini gostermede kardiyak troponinlerin, CK-MB’den
daha duyarli oldugunu da diistindiirmektedir. Akut miyokarditte troponin ve CK-MB
degerlerinin normal olmalar1 taniy1 diglamaya yeterli degildir. Troponin I miyokart
hasarindan 4-8 saat sonra kanda ylikselmeye baslamakta, 12-24 saatte pik yapmakta;
CK-MB ise 4-10 saat icerisinde yiikselmekte, 24 saatte pik yapmaktadir (111, 112).

Bu nedenle klinigi miyokarditi diisiindiiren troponin degeri normal aralikta saptanan
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hastalarda troponin degerine aralikli bakilmasi gec¢ yiikselen hastalarda taniy1 koymak
icin anlamh olabilir.

Troponin kardiyak hasara bagl artig géstermesi nedeniyle troponin degeri daha
yiiksek olan hastalarda prognozun daha kétii olmast beklenen bir durumdur. Ancak
literatiirde troponinin prognozla iliskisini gésteren ¢aligsmalar kisitli olsa da yapilan bir
calismada troponin yiiksekliginin kotii prognozla iliskisi olmadig: tespit edilmistir
(115). Literatiirdeki farkli bir c¢alismada da (24) orta dereceli ventrikiiler
disfonksiyonu olan olgulardaki troponin diizeyinin ciddi ventrikiiler disfonksiyonu
olgulara gore anlamli derecede yiiksek oldugu gosterilmistir. Bizim ¢alismamizda da
referans degerinden farkl kat yiikseklikteki troponin degerleri ile prognoz iliskisine
bakildiginda troponin degeri 10 kat ve lizeri (0.2 ve {istli) saptanan hastalarda
prognozun daha iyi oldugu tespit edildi (p<0,001).

Bakteriyel etiyolojiye bagl akut miyokardit gelisimi pediatrik yas grubunda
oldukca nadir olsa da akut faz reaktanlar1 miyokardiyal inflamasyona bagl artabilirler
ancak akut faz reaktanlarin yiiksekligi tanisal acidan anlamli degildir ve normal
olmalar1 taniy1 dislamaz (37). Bizim ¢aligmamizda da hastalarin %16,2’sinde WBC,
%35,1’inde CRP degeri yiiksek saptandi. Bununla beraber troponin ile CRP arasinda
ise istatiksel olarak anlamli bir korelasyon saptanmadi (p:0,13, r:0,25).

Akut faz reaktanlarindan CRP yiiksekliginin prognozla iligkisi istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi (p:0,92) ancak WBC yiiksekligi kotli prognozla iligkili
bulundu (p<0,001). Yapilan bir calismada CRP ve WBC yiiksekliginin kotli prognozla
iligkisi olmadigi tespit edilmistir (114). Akchar ve ark. yaptigi calismada CRP'nin akut
miyokarditte arttigi, ancak nonspesifik oldugundan bahsetmislerdir (116). Calisma
grubumuzun yatis CRP ve WBC ortalamasi, taburculuk dénemi ile karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli diizeyde diisiik saptandi (p<0,001). Yiiksek beyaz kiire
say1s1 ve CRP’nin tan1 koydurmasa bile, gdgiis agris1, dispne, GIS bulgular1 gibi akut
miyokarditi diisindiiren semptomlarin varliginda akut faz reaktanlarinin yiiksekligi
akut miyokarditi diisindiirmesi agisindan 6nemli olabilecegini diisiindiik.

Akut miyokarditte ilk tercih edilen tedavi genellikle NSAID grubu ilaglardr.
NSAID ise akut miyokarditte hemodinamik olarak stabil olgularda ilk olarak tercih

edilen bir tedavi olmasina ragmen deneysel miyokardit modellerinde mortalite artist

45



ile iligkilendirilmistir (117, 118). Bizim ¢alismamizda da olgularin biiylik kisminda
NSAID (%70,2) uygulandig1 gozlendi.

Akut miyokarditte IVIG pek cok tedavi rejiminde siklikla kullanilmasina
ragmen etkileri belirsizligini korumaktadir. Literatlirdeki bir¢ok ¢alismada hastalara
IVIG tedavisi %28-%100 oranlarinda verilmistir (24, 30, 98). Ancak akut miyokardit
tedavisinde IVIG verilme endikasyonlar: ilgili literatiirde net ortak bir fikir birligi
yoktur. Bununla beraber yine de klinik uygulamalarda agir kardiyak etkilenme
gosteren hastalarda IVIG verilmesi yaygin bir uygulamadir. Hastalarin sadece 6’s1
(%16,2) 1IVIG, 3’1 (%8,1) inotrop tedavisi aldi. Literatliirde IVIG alan ve almayan
hastalarin incelendigi ¢aligmalarda sagkalimda anlamli fark bulunmamistir (84, 95).
Maisch ve ark. yapmig oldugu calismada ise IVIG kullanimi ile mortalite/transplant
oranlar1 arasinda bir iliski olmadig1 da vurgulanmistir (119). Yapilan bagka bir
calismada ise IVIG tedavisi alan hastalarin sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunda,
end—diyastolik voliimde, kalp blogu ve aritmilerde belirgin diizelme saptanmis olsa da
hasta se¢imleri nedeniyle halen IVIG’in akut miyokarditte net etkinligi
gdsterilememistir (86). Akut miyokarditlerde hem NSAID hem de IVIG tedavisinin
etkinligini ve iyilesmeye etkisini gostermek igin prospektif ¢ift kor daha ¢ok hastayla
yapilacak ¢alismalar gerekmektedir.

ECMO kardiyojenik sok ve ciddi sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda
ventrikiiler disfonksiyon diizelene kadar koprii gorevi gérmektedir (75). Klinik
izlemde fulminan seyir izleyen veya hemodinamiyi bozacak diizeyde aritmileri olan
cocuklarda ECMO destegi prognozu belirgin olarak iyilestirmektedir. Literatiirde
ECMO destegi ile miyokardiyal iyilesme sikliginin diisiik oldugunu gdsteren
calismalar olmakla beraber (120,121), ECMO destegi ile kurtarilan baz1 vakalar da
bildirilmigtir (122, 123). Bizim ¢alismamizda da 3 hastamiza (%8,1) ECMO tedavisi
uygulandi. Akut miyokardit nedeniyle takip ederken antiaritmiklere yanitsiz direngli
ventrikiiler tasikardi gelisen 1 hastamiza ve siddetli venrikiiler sistolik disfonksiyon
nedeniyle fulminan seyreden 1 hastamiza ECMO destegi verildi, bu hastalar tamamen
iyilesti. Sistemik JIA tanili MAS nedeniyle servis takibi sirasinda akut miyokardit
tanisi alan 1 hastamizin ise klinigi hizli agirlamis olup hasta ECMO destegine ragmen
kaybedildi. Yapilan bir ¢aligmada da hastalarin %16,7’si tedaviye direngli aritmi ve
konjestif kalp yetmezligi nedeniyle ECMO destegine alinmis olup ECMO destegine
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alman hastalarin %401 aritmi ve kardiyojenik sok nedeniyle hayatini kaybettigi
saptanmustir (104). Literatiirdeki ¢alismalarda hastalarda ECMO gibi mekanik dolagim
destegi sonrasi iyilesme oranlarinin %25-83 arasinda degistigi saptanmistir (23 ,41,
124). Bu farklilik; ¢aligmadaki hastalarin klinik ciddiyetlerinin, merkezin ECMO
destegine erken ya da ge¢ baslamasi gibi parametrelerden kaynaklanabilir.

Akut miyokardit saptanan ¢ocuk hastalarin biiyiik cogunlugu komplikasyonsuz
ve kendiliginden iyilesiyor olsa da klinik bazen ¢ok agir seyredebilmekte hatta 6liimle
sonuglanabilmektedir. Literatiirdeki 6liim oranlar1 %7 ile %28 arasinda degismektedir
(84, 99, 101). Yapilan caligmalardaki 6liim nedenleri kardiyojenik sok, direncli
aritmiler ve dilate kardiyomipati ve ¢oklu organ yetmezligi olarak saptanmistir (41,98,
101, 103, 104). Bizim calismamizda da sistemik JIA tanili MAS nedeniyle servis takibi
sirasinda akut miyokardit tanisi alan 1 hastamizin klinigi hizla agirlamig olup IVIG,
inotrop tedavisi verilmesi ve ECMO destegine ragmen kaybedildi (%2,7).
Merkezimizde klinik olarak agir seyreden iki olgunun ECMO destegi sonrasi sekelsiz
iyilesmis olmalar1 ECMO desteginin erken donemde baslamasinin morbiditeyi ve

mortaliteyi 6nleme yoniinden faydali oldugunu diisiindiirdii.

Kisithhiklar

Calismamizin retrospektif kurgulanmasi, tek merkezli ve randomize olmamasive hasta
sayisinin az olmasi ana kisitlayici etkenlerdendir. Ayrica; tiim hastalarda etiyolojik
caligma yapilamamasi, tanida kardiyak MR’in kullanilmamis olmasi g¢alismamizin

diger kisithliklarindandir.

Bu baglamda, ¢calismamiz daha kapsamli ve ¢ok merkezli calismalarla desteklenerek
ileri donemde yapilmast muhtemel c¢aligmalar i¢in de Onemli bir veri kaynagi

olusturabilir.
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10.

6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda Ocak 2015 ile Eyliil 2021 tarihleri arasinda klinigimizde takip
edilmis olan 37 miyokardit tanil1 hasta retrospektif olarak incelendi.
Hastalarin % %383,8°1 erkekti. Hastalarimizin yas ortalamasi 13,4+3,9 yas
olarak bulundu.

Hastalarin %89,2’inde basvuru sikayeti gogiis agrist olup %16,2’sinde ates
%10,8’inde nefes darlig1 idi.

Hastalarin %10,8’inde tasikardi saptandi ve bu hastalarin higbirinde eslik
eden ates yoktu. Atessiz tasikardinin klinisyende miyokardit siiphesi
uyandirmada onemli bir bulgu olabilecegini diigiindiik.

Hastalarin %27’sinde EKG’de ST elevasyonu saptandi. Klinik takipte

%35 hastanin EKG’lerinde patolojik degisiklikler tespit edildi. En sik patolojik
EKG degisikligi ST elevasyonu (%24) olarak saptandi.

Hastalarin %13,5’inde LV sistolik disfonksiyon en sik patolojik EKO bulgusu
saptandi. Tedavi sonrasi EF ve KF ortalamasinin, tedavi Oncesine gore
yiikseldigi goriildii.

Hastalarin tamaminda troponin, %72,9’unda CK-MB degeri yiiksek saptandi.
Bu durum bize, akut miyokarditte miyosit hasarin1 gostermede troponinin
degerinin daha duyarli oldugunu diisiindiirdii.

Calismamizda artmis beyaz kiire ve CRP’nin miyokardit gelisimi agisindan
anlamli olmadig1 ancak yiiksek beyaz kiire ve artmis CRP degerlerinin tedavi
sonrast normale dondiigii goriildii.

Calismamizda CRP yiiksekliginin prognoza etkisi istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi (p:0,92) ancak WBC ytiksekligi kotii prognozla iligkili bulundu
(p<0,001). Troponinin farkli kat yiikseklikteki degerleri ile prognoz iliskisine
bakildi, troponin degeri 10 kat ve tizeri (0.2 ve iistii) saptanan hastalarda
prognozun daha iyi oldugu tespit edildi (p<0,001).

Hastalardan 12’sinin (%32,4) viral serolojine bakildi ve 2 hastada (%16,2)
viral serolojide patolojik 6zellik saptandi. %5,4 RSV-B, %2,7 influenza, %2,7

parainfluenza saptandi.
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11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Tedavide 26 hasta (%70,2) NSAID, 6 hasta (%16,2) IVIG, 3hasta (%8,1)
inotrop,3 hasta (%38,1) plazmaferez, 3 hasta (%8,1) ECMO tedavisi ald1.
Hastalarin izlem siiresi ortalama 7,2+6,9 giin saptandi. Yatis siiresi ile yas
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadi.

Izlemde hastalarin %94,5’inin tamamen iyilesti. Hastalardan 1’inde mitral
yetmezligin devam ettigi,1 hastanin hayatini kaybettigi saptandi.

Akut miyokarditli hastalarda hastalarin akut miyokardit kabul edilme kriterleri
calismadan calismaya degismekte olup buna bagli olarak hastalardaki klinik
bulgular, fizik muayane bulgulari, saptanan EKG anormallikleri ve aritmi
siklig1 da degisim gostermektedir.

Akut miyokarditin klinigi nonspesifik ve genellikle kendini sinirlayan bir tablo
olmas1 nedeniyle bir¢cok calismadaki akut miyokardit olgularinin demografik
ozellikleri yaninda klinik/laboratuar ve goriintiileme sonuglari arasinda
farkliliklar olabilir.

Semptom odakli tan1 konulmasi nedeniyle yenidogan ve siit ¢oguklarinda
tanisal anlamda zorluklar yasanabilmektedir. Bu nedenle yenidogan ve infant
donemi akut miyokarditleri yakalamak i¢in siiphe esigi daha diisiik tutulmali,
gerekli tanisal incelemeler daha erken yapilmalidir.

Akut miyokardit bazen fulminan bir seyir gosterebilir. Klinik izlemde olas1
katiilesme olabilecegi diistintilerek belli araliklarla yeniden degerlendirilmesi

ve gerekli tedavilerin uygulanmasi progoz agisindan 6nemlidir.
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